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OZET

Ulker, G. 3. Basamak Dahiliye yogun bakim iinitesinde 2017-2018 yillar
arasinda yatirilan hastalarin retrospektif degerlendirilmesi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastahklar1 Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2020. Yogun bakim hizmeti; bir ya da daha fazla organ
veya organ sistemlerinde olusan yetmezliklerin tan1 ve tedavisi i¢in uygulanan hasta
bakim yontemlerini igerir. Yogun bakimlarda amag, hastalarin morbidite ve
mortalitelerini azaltmaktir. Calismamizda, yogun bakimda takibi yapilan hastalarin
Ic Hastaliklart Bilim Dallarma gére yatis sikliklari ve nedenleri, demografik
ozellikleri ve yogun bakim mortalitesini etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi
amaclandi. 1.Aralik. 2017- 1. Aralik 2018 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’ne yatirilan 691
hastanin 399°u erkek (%57,7), 292’si (%42,3) kadindi. Hastalarin 361’inin (%52,2)
servise devredildigi, 303’linlin (%43,8) ex, 27’sinin (%3,9) taburcu oldugu tespit
edildi. Hastalarin siklik sirasina gore gastroenteroloji, nefroloji, hematoloji, medikal
onkoloji boliimlerine yatirildigi tespit edildi. Hastalarin yatis nedenlerine gore en sik
gastrointestinal sistem kanamasi, solunum yetmezligi, akut bobrek hasari, septik sok
tanilart ile yatirildigi belirlendi. Boliimlere gore mortalite oranlar1 gore sirasiyla
hematoloji  (%77), medikal onkoloji (%80) ve gastroentereoloji (%19,9)
saptand1(p<0,001) Yogun bakim yatis siiresi, APACHE-II (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation) skoru, GKS (Glasgow Koma Skalasi) ile mortalite
arasinda iliski saptand1 (p=0,07, p<0,001, p<0,001). Enfeksiyon ile ilgili
parametrelerden Laktat, CRP (C- Reaktif Protein) ve PCT (Prokalsitonin)’nin
mortaliteyi degerlendirmede anlamli oldugu tespit edildi (p<0,001, p<0,001,
p<0,001). Elde ettigimiz veriler; i¢ Hastaliklar1 bilim dallarina gére yogun bakimda
hasta yatis sikliklarinin, yatis stirelerinin ve mortalitelerinin farkli oldugunu gosterdi.
Skorlama sistemlerinin etkin kullanilmasinin  6nemi ve takipte enfeksiyoz

belirteglerden laktat ve CRP degerlerinin mortalite ile iliskili oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: yogun bakim, mortalite, enfeksiyon
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ABSTRACT

Ulker, G. Retrospective evaluation of patients hospitalized in the 3rd. Level
Internal Medicine intensive care unit between 2017-2018. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine, Department of Internal Diseases, Eskisehir,
2020. Intensive care service; It includes patient care methods applied for the
diagnosis and treatment of deficiencies occurring in one or more organs or organ
systems. The purpose of intensive care is to reduce the morbidity and mortality of the
patients. In our study, the frequency and causes of hospitalization, demographic
characteristics and factors affecting intensive care mortality were evaluated
according to the Internal Medicine Departments of the patients who were followed
up in the intensive care unit. 1st of December. Between 2017 and 1. December 2018,
391 of 691 patients (57.7%) and 292 (42.3%) were female, who were hospitalized in
the Internal Medicine Intensive Care Unit of the Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine. It was determined that 361 (52.2%) of the patients were
transferred to the service, 303 (43.8%) were ex and 27 (3.9%) were discharged. It
was determined that the patients were hospitalized in gastroenterology, nephrology,
hematology, and medical oncology departments in order of frequency. It was
determined that the patients were hospitalized with the diagnosis of gastrointestinal
bleeding, respiratory failure, acute kidney damage, and septic shock most frequently
according to their hospitalization reasons. According to the mortality rates according
to the departments, hematology (77%), medical oncology (80%) and
gastroentereology (19.9%) were determined respectively (p <0.001). There was an
association between duration of ICU stay, APACHE-II (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation), GKS (Glasgow Coma Scale) and mortality (p=0.07, p
<0.001, p <0.001). Lactate, CRP (C-Reactive Protein) and PCT (Procalcitonin), one
of the parameters related to infection, were found to be significant in evaluating
mortality (p <0.001, p <0.001, p <0.001). The data we obtained; It showed that the
frequency of hospitalization, duration of hospitalization and mortality are different in
intensive care unit according to the internal medicine branches. The importance of
using scoring systems effectively and lactate and CRP values, which are among

infectious markers, were associated with mortality.

Keywords: intensive care, mortality, infection
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1. GIRIS

Yogun bakim bir ya da daha fazla organ veya organ sistemlerinde olusan,
ciddi islev bozukluklar1 veya yetmezliklerinin ve altta yatan nedenlerin izlem, tani ve
tedavisi ile bu islevlerin siirdiiriilmesi i¢in uygulanan yontemlerin tiimiidiir. Yogun
bakim iiniteleri (YBU) ise; bir ya da daha fazla organ veya organ sistemlerinde ciddi
islev bozuklugu nedeniyle yogun bakim gereksinimi olan hastalarin iyilestirilmesini
amaclayan, yerlesim bi¢cimi ve hasta bakimi acisindan ayricalik tasiyan, ileri
teknolojiye sahip cihazlarla donatilmis, 24 saat yasamsal gostergelerin gozlemi ve
hasta tedavisinin yapildig1 kliniklerdir(1). Bu kliniklerin 6ncelikli hedefi,
multidisipliner yaklasimla hastanin vital fonksiyonlarinin yeniden saglanmasi ve
korunmasi; sonrasinda da hastayr tedavi etmektir(2). Yogun bakim hekimlerin,

hemsirelerin, solunum terapistlerinin, klinik eczacilarin ve diger personelin ekip

olarak kritik bakim sagladigi bir bakim modelidir(3).

Yogun bakim takibinin temel amaci hastaya ¢ok yakin ve detayli bir bakim
sunarak hastayr saglhigina kavusturmaktir. Yogun bakimda hasta takibi ile ilgili
yapilan pek cok calisma mortalite ile iliskili faktorleri belirlemek ve mortaliteyi
azaltmaya yoneliktir. Yogun bakim {initelerinde morbidite ve mortalitenin en dnemli
nedeni hastane enfeksiyonlaridir ve hastanede kalig siiresini ve tedavi maliyetini
artirmaktadir(4). Altta yatan hastaliklarin agirligi, genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi, girisimsel islemlerin c¢cok olmasi ve immiin sistemin baskilanmasi
nedenleri ile YBU’lerdeki enfeksiyon oranlari yiiksektir(4, 5). Yogun bakim
tinitelerine kabul edilen hastalarin kabul tanilar1 ve kabul edildikleri yogun bakim
{initelerinde uygulama farkliliklari YBU’lerin morbidite ve mortalite ydniinden
karsilastirilmalarini zorlastirir. Bunun yaninda YBU sonuglarmin degerlendirilmesi
¢cok onemli olmasina karsin olduk¢a da zordur. Hastalarin tek ya da c¢oklu organ
fonksiyonlarmin bir kismini veya tamamini yitirmis; var olan agir hastalik, travma,
intoksikasyon veya operasyon sonrasi mortalite ve morbidite ihtimalleri yiiksek olup
prognoza dair skorlama sistemleri ile en yakin mortalite Ongdriisii yapilmaya
calisilir(6). Skorlama sistemleri, hastalik siddeti ve mortalite ile iliskili oldugu
diisiiniilen etkenlerin, yogun bakim hastalarindan olusan biiyiik veri tabanlarinda
coklu degisken analizi ile degerlendirilmeleri, hastalik siddeti ve mortalite {izerine

etkileri Olgiisiinde puan almalar1 yoluyla gelistirilmislerdir. Bu skorlarin 6nemli bir



boliimii, hastanin yogun bakima yatisini izleyen ilk 24 saat icerisindeki en kotii
degerleri temel ve bu degerlerle mortalite tahminleri yapilir. Skorlama sistemleri,
yogun bakimdaki hastalar1 kendi i¢inde siniflandirmay1 ve bu sayede de yiiksek riskli

hastalar1 belirlemeyi saglar.

Ulkemizde prognostik skorlama sistemlerinin kullanimi heniiz istenilen
etkinlikte degildir. Bunun nedeni genis 6l¢ekli veri tabanlarinin olmayis1 ve yeterli
temellere oturmus olmamalarindandir. Yogun bakimda belirli uygulamalar
destekleyen kamitlara ragmen, YBU hizmetlerinin kalitesini riske uyarlanmis
Olimlerin disinda degerlendirmek i¢in gelistirilmis Onlemler ve Ongoriiler

bulunmamaktadir(7).

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) skoru en sik
kullanilan skorlama sistemlerinden biridir. On iki fizyolojik parametrenin
degerlendirilmesi esasina dayanir. Hastanin genel durum, yas ve oniki fizyolojik
6l¢timiiniin hastaneye kabuliinii izleyen ilk 24 saat i¢indeki en kotii degerleri olmak
tizere Ui¢ grup skoru dikkate alir(8). Skorlama sistemleri ile birlikte mortalite lizerine
etkisi olan bir¢ok parametre iizerine ¢alismalar mevcuttur. Bu parametreler; laktat,
prokalsitonin (PCT), C-reaktif protein (CRP) seklindedir. Artmig kan laktat
seviyeleri, 1843'te Scherer tarafindan ilk tanimlanmasindan bu yana belirgin
morbidite ve mortalite ile iliskilendirilmistir(9). Yapilan bir¢cok c¢alisma, tedavi

sirasinda tek bir laktat seviyesinin prognostik dnemini vurgulamistir(10).

Prokalsitonin, kalsitoninin dncii molekiilii olarak tiroid bezinde fizyolojik
olarak fiiretilen 13-kDa proteinidir(11). Hamsterlerde deneysel Gram-negatif sepsis
sirasinda PCT'nin patogenetik bir rolii oldugu gosterilmistir; PCT'nin nétralizasyonu
mortaliteyi diisiiriirken, ekzostik PCT'nin septik hayvanlara uygulanmasi mortaliteyi
arttirmistir(12). Yogun bakim iinitesi mortalitesini azaltmak i¢in, sepsisi tanimlamak
ve tedavisini hizla uygulamanin ¢ok 6nemli oldugunu biliyoruz. Sepsis hastalarinda
APACHE II mortaliteyi tahmin etmek ic¢in kullanilir (13). Bunlarla birlikte bazal
CRP (enflamatuar bir belirteg) seviyesini ve sepsis mortalitesinin bir tahmincisi
olarak tedaviye cevabindaki degisikliklerini tanimlayan ¢alismalar da mevcuttur. Bir
calisma, serum CRP seviyelerinin degerlendirilmesinin YBU hastalarinda mortalite

ile iligkili sepsisin Ongoriilmesinde yeterli bir test olmadigini iddia etse de diger



calismalar CRP'nin mortalite i¢in uygun bir Ongordiiriicii oldugunu

gostermektedir(14, 15).

Calismamizda, 1 Aralik 2017 ile 1 Aralik 2018 tarihleri arasinda I¢
Hastaliklar1 yogun bakimda Bilim Dallarina gore yatirilma sikliklari, yatis tanilar ve
stiresi, hastalarin eslik eden komorbiditeleri, prognozu ve prognoz ile iliskili

faktorlerinin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Yogun Bakim Tanim

Yogun bakim bir ya da daha fazla organ veya organ sistemlerinde olusan,
ciddi islev bozukluklar1 veya yetmezliklerinin ve altta yatan nedenlerin izlem, tani ve

tedavisi ile bu iglevlerin siirdiiriilmesi i¢in uygulanan yontemlerin tiimiidiir(1).
2.2. Yogun Bakim Tarihgesi

Modern yogun bakim kavrami, kimilerine gore 1852 yilinda Kirim Savasi
esnasinda Florence Nightingale’in yogun bakim gerektiren hastalar1 6zel hemsirelik
hizmeti uygulamak igin tek bir yere toplamasi ile olusmustur. Amerika Birlesik
Devletleri (ABD)’ndeki yogun bakim iinitelerinin baglangicini ise ameliyat sonrasi
derlenme odalar1 olusturmustur. 1923 yilinda John Hopkins Hastanesi’nde beyin
cerrahisi hastalarinin ameliyat sonras1 bakimi i¢in ii¢ yatakli bir {inite kurulmustur.
Ikinci Diinya Savasi, Kore ve Vietnam Savaslari, yogun bakim hastalarmin
resusitasyonu ve triaj1 konusunda 6nemli gelismelere neden olmustur. Bu dénemde

anestezi ve ameliyat sonrasi bakim gelismistir(16).

Ilk multidisipliner yogun bakim merkezleri 1958°de Baltimore City

hastanelerinde ve daha sonra Pitsburg Universitesi hastanelerinde kurulmustur(17).
2.3. Tiirkiye’de Yogun Bakim

1959°da yataklir miistakil bat1 6rnegi ilk yogun bakim servisi, ilk reanimasyon
servisi Haydarpasa Numune Hastanesi’nde kurulmustur. 1980 yilinda Dekan olan
Cemalettin ONER Istanbul Tip Fakiiltesinde ¢agdas nitelikte bir yogun bakim servisi
kurma caligmalarina baslar. 1970 yilinda ilk kez 4 yatakli olarak II. cerrahi servisi
icerisinde agilir. 1974’ de 12 yatakli ayr1 bir binada kurulan yeni yogun bakim
servisi, 1988’ de bugiinkii hali ile 25 yatakli olarak hizmete girmistir(18).

2.3.1 Tiirkiye’de Yogun Bakim Unitelerinin Nitelikleri ve Asgari

Standartlan

a) Yogun bakim iinitelerindeki her yatak yogun bakim yatagi o6zelliklerini

tasimalidir.



b) Yogun bakim {initeleri, hasta, ziyaret¢i ve hastane personelinin genel

kullanim alanlar1 ile dogrudan baglantili olmamalidir.

¢) Yogun bakimlar kabul edebilecegi hastalarin klinik durumuna, saglik

personeli, donanim ve mekansal 6zelliklerine gére basamaklandirilir.

d) Kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim {initesi, ameliyathane steril alaninda

olmamak kaydiyla, ameliyathane ile irtibatli olmalidir.

e) Koroner yogun bakim ve birinci basamak yogun bakim f{initeleri diger

yogun bakim iinitelerinden ayr1 mekanlarda diizenlenebilir.

f) Yenidogan yogun bakim iinitesi ile diger yogun bakim {initelerinin
birbiriyle irtibatli olmamas1 gerekir. Fakat yenidogan yogun bakim tinitesi ile diger

yogun bakim servislerinin 6n gecis alanlar1 ortak olabilir.

g) Hasta alan1 disinda ve yogun bakim iinitesinin bulundugu katta, siirgli ve
idrar kaplar1 temizleme ve muhafaza alani veya tek kullanimlik malzeme kullaniliyor
ise, kullanim 6ncesi muhafaza ve imha alan1 ayrilir. Yogun bakim iinitelerinin hasta
alanlan igerisinde tuvalet bulunmaz (Tuvalet kapisi disinda en az bir servis giris

kapisi ile hasta alanlarindan ayrilmis olmalidir.).

h) Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarin  (hematolojik malignite,
transplantasyon hastalar1 gibi) izlendigi yogun bakim iinitelerinde ameliyathanelerde
oldugu gibi sterilizasyon sartlarim1 saglayacak sekilde hepafiltre veya benzeri
mikroorganizmalar1 siizebilen ve tutabilen havalandirma sistemi tercih edilmelidir.
Bu tiir hastalarin izlenmedigi 3. basamak yogun bakimlarda izolasyon odalariin

bulunmasi yeterlidir.

i) Yogun bakim {initelerinde zemin ile duvar kaplamalarimin kolay

temizlenebilir nitelikte olmasi sarttir.

j) Yogun bakim iinitelerinde, gorevli saglik personeli tarafindan hastalarin
stirekli gdzetim ve izlenmesine uygun nitelikte bir mekan, kolay ulasilabilir mesafede
yerlestirilmis el yikama amagli lavabo (her 2 yatak i¢in en az bir), her yatak i¢in el
dezenfektani, yatak aralarinda gerektiginde kullanilmak iizere uygun bi¢imde ayirma

diizenegi, her yatak i¢in ayr1 elektrik ve merkezi tibbi gaz sistemi bulunur.



k) Yogun bakimlarda, “yatakli tedavi kurumlar1 enfeksiyon kontrol

yonetmeligi”nde tanimlanan isler 6zenle yiiriitiiliir. Enfeksiyon kontrol komitesinin

aktif ¢calismasi ve bildirimlerin diizenli yapilmasi saglanir.

1) Yogun bakim gerektiren ¢ocuk hastalarin bakimi ve tedavisi tercihen ¢ocuk
yogun bakim {initelerinde veya genel yogun bakim {iinitelerinin erigkinlerden uygun

sekilde ayrilmig boliimlerinde yapilabilir.

m) Dal hastanelerinde ilgili uzmanlik dalinin gerektirdigi yogun bakim
tniteleri kurulur. Dis hastaneleri ile Go6z, Ruh Saghg, Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon, Deri ve Ziihrevi hastaliklar1 hastanelerinde yogun bakim {initesi
kurulmayabilir. Ancak yogun bakim ihtiyact gereken durumlarda hastanin nakli
siiresince yasam destegi (transport ventilatorii, monitor, oksijen kaynagi, entiibasyon
seti, balon-valf-maske sistemi (ambu), defibrilator vb.) saglamak i¢in gerekli

donanim bulundurmalidir.

n) ikinci basamak yogun bakim {initesi bulunan hastanelerde birinci basamak
yogun bakim hastasinin, iigiincii basamak yogun bakim tinitesi olan hastanelerde ise

ikinci ve birinci basamak yogun bakim hastasinin bakimi da yapilir.

0) Yatak sayis1 10’a kadar olan yogun bakimlar tek {inite olarak diizenlenir.

10°dan fazla olanlar ise her biri 610 yataktan olusan birden fazla iiniteye ayrilabilir.
p) Yogun bakim {initelerinde yeterli destek alanlar1 diizenlenmelidir.

r) Yogun bakim hastalarinin refakatcileri i¢in uygun bekleme alani

diizenlenmelidir.

s) Yogun Bakim Sorumlusu Anesteziyoloji ve Reanimasyon, I¢ hastaliklari,
Gogiis Hastaliklari, Genel Cerrahi uzmanlari, dal yogun bakimlarda ilgili dal uzmani
(Cocuk saglig1 ve hastaliklar1 uzmani, kardiyoloji uzmani, kalp ve damar cerrahisi
uzmani, ndroloji uzmani gibi) veya yogun bakim deneyimi olan diger uzmanlardan
birisi olabilir. Yogun Bakim hizmetinde devamlilik esas oldugundan, asil gorevi
nedeniyle ¢cok yogun olan, ilgili dalda ayni isi yapacak baska hekimin olmadigi
uzmanlarin sorumlu atanmasi dogru degildir. Zorunluluk halinde sorumluluk
dontistimlii olabilir. Nobetlerde ise, eger hastane imkanlar1 uygunsa yogun bakim

sorumlusu olan uzman hekim ile ayni uzmanlik alanindan, degilse ayni gorevi



yapabilecek yukarida sayilan diger uzmanlik dallarindan bir uzmanin bulunmasi

saglanmalidir.

t) Uzman ndbetinin olmadig1 hastanelerde, uzmanlarin icap nébeti tutmasi ve
yogun bakim iinitesinde egitimli hemsirenin istihdam edilmesi halinde birinci

basamak yogun bakim hizmeti verilebilir.

u) Yogun bakim {initesi olan hastanelerde, bu iinitelerde hizmet verecek
sorumlu doktorlarin 3. basamak yogun bakim {initesi olan bir hastanede temel

bilgileri almasi bagshekimler tarafindan saglanir (1).
Birinci Basamak Yogun Bakim Unitesi

Temel monitdrizasyon (EKG  (Elektrokardiyografi), ritm, oksijen
saturasyonu, kan basinci, nabiz, ates) yontemlerine sahip, sivi ve kan firtinleri
replasmani, entiibasyon, kardiyopulmoner resusitasyon ve hastanin ilk stabilizasyonu

yapilabilen:

- 2. veya 3. basamak yogun bakimlara transfer yapabilen yogun bakim

tiniteleri
- Koroner yogun bakimlar

- 2. ve 3. basamak yogun bakimlarin diger Ozelliklerini

karsilayamayan yogun bakim iiniteleridir (1).
ikinci Basamak Yogun Bakim Unitesi

1. basamak yogun bakim {initelerine gore daha detayli gozlem ve girisim
gereksinimi olan, tek organ yetmezligi nedeniyle destek tedavilerinin yapildig

(diyaliz, hemofiltrasyon, plazmaferez, mekanik ventilasyon gibi):

- Kliniklerin i¢inde yer alan yogun bakimlar (kardiyovaskiiler cerrahi ve

koroner haric)
- 3. basamak yogun bakimlara transfer yapabilen yogun bakim {initeleri

- 3. basamak yogun bakimlarin diger o6zelliklerini karsilayamayan yogun

bakim tiniteleridir (1).



Uciincii Basamak Yogun Bakim Unitesi

Altta yatan ozellikli (agir, yiiksek riskli) hastaligi nedeniyle takibi gereken
hastalarin yattig1 6zel (Beyin cerrahisi, Kardiyovaskiiler cerrahi, ciddi travmalarin
takip edildigi yogun bakimlar gibi) yogun bakimlar, solunum yetmezligi ve/veya
coklu organ islev bozuklugu gibi tiim komplike hastalarin kabul edildigi, solunum
destegi, renal replasman tedavisi, plazmaferez gibi destek tedavilerinin hepsinin
yapilabildigi, en iist diizeyde tibbi bakim ve tedavi yapilabilen yogun bakim

tniteleridir (1).
2.4. Yogun Bakima Ahnacak Hasta Ozellikleri

2.4.1. Birinci Basamak Yogun Bakima Alinacak Hasta
Ozellikleri

Takip ve tedavileri i¢in rutin yontemler yeterli olmayan, ancak, heniiz organ
yetmezligi baslamamis, solunum destegine ihtiya¢ duymayan, yakin takibi gereken
hastalar (hafif ketoasidoz, hafif pankreatit, sik nazotrakel aspirasyon gereksinimi

vb.);

- 2. veya 3. basamak yogun bakim {initelerinden ¢ikarilan heniiz taburcu

edilemeyecek hastalar
- Komplike olmayan miyokard iskemili ve aritmileri mevcut hastalar
- Cerrahi sonrasi yakin takibi gereken hastalar

- Organ yetmezligi olmayan ancak yasamsal fonksiyonlarin aniden bozulmasi
olasilig1 olan hastalar (6rn. zehirlenmeler, sok gelismemis kanamalar, komplike

olmayan ancak riskli travmalar, yaniklar, pndmotoraks vb.)

- Komplike olmayan ve solunum destegi gerekmeyen psikiyatrik, norolojik

aciller ve ensefalopatiler

- Solunum yetmezligi disindaki komplike olmayan, akut gelisen, tek organ
yetmezlikleri (diyaliz gerektirmeyen akut bobrek yetmezligi, stabil kronik bobrek
yetmezligi, kalp yetmezligi, hafif seyreden karaciger yetmezligi vb.) (1).

2.4.2. ikinci Basamak Yogun Bakima Ahlnacak Hasta
Ozellikleri



1. basamak yogun bakim hastas1 6zelliklerine ilave olarak kisa siireli, detayli
ve nitelikli gozlem, girisim (invaziv monitdrizasyon) ve yasamsal destek gereksinimi

bulunan hastalar;

- 3. basamak yogun bakim iinitelerinden ¢ikarilan heniiz taburcu

edilemeyecek hastalar

- Tek organ monitdrizasyonu ve destegi gereken (diyaliz, mekanik

ventilasyon vb.) hastalar
- Cerrahi 6ncesi yogun hazirlik ve destek ihtiyaci olan riskli hastalar
- Diizeltilemeyen fizyolojik veya metabolik bozukluklar

- Akut koroner sendromlar, akut dekompanse kalp yetmezlikleri, akciger

odemi

- Cerrahi sonrasi yakin takip ve hemodinamik destek gereken veya uzun siire

mekanik ventilasyondan ayrilamayan hastalar
- Hayat1 tehdit eden zehirlenmeler, kanamalar
- Agir enfeksiyonlar (sepsis, peritonit vb.)

- Solunum destegi gereken noromiiskiiler hastaliklar, non invaziv mekanik

ventilasyon gereken hastalar
- Gebeligin hayat1 tehdit eden komplikasyonlar1 (preeklampsi vb.)

- Hemotoraks, ampiyem, agir pankreatit, agir malniitrisyon, akut karaciger

yetmezligi

- Santral sinir sistemi patolojisi ve cerrahisi (minimal epidural, subdural

hematom, posterior fossa patolojileri, kraniyal kiriklar, spinal lomber drenaj gibi) (1).

2.4.3. Ugiincii Basamak Yogun Bakima Alinacak Hasta
Ozellikleri

1. ve 2. basamak hastalarinin 6zelliklerine ilave olarak uzun siireli nitelikli
gbzlem ve girisim, uzun siireli yasamsal destek gereksinimi bulunan veya coklu

organ yetmezligi gelismis hastalar;

- Invaziv veya noninvaziv mekanik ventilasyon ve ileri solunum
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monitdrizasyonu gereken hastalar

- Kronik organ bozuklugunun giinliik aktiviteyi bozacak sekilde ilerledigi

hastalar

- HELLP (Hemolysis, Elevated liver enzimes, Low platelet) sendromu, agir
sepsis, septik sok, Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (ARDS), agir preeklampsi ve

eklampsi gibi yakin takip ve tedavi gerektiren akut sorunlar
- Kontrol edilemeyen veya fazla miktarda transfiizyon gereken kanamalar
- Organ bozuklugu yapan zehirlenmeler

- Cerrahi sonras1 gelisen dahili komplikasyonlar (koroner sendromlar, sepsis,

bobrek veya karaciger yetmezligi gibi)
- Birden fazla organi ilgilendiren sistemik hastaliklarin akut sorunlari

- Izolasyon &nlemi gereken hastalar (direngli enfeksiyonlar, immiinsuprese

hastalar)

- Ciddi santral sinir sistemi patolojisi ve cerrahisi (siniis iizerinde kanama,
¢Okme fraktiiri, ciddi serebral 6dem, subaraknoid kanama, diffiiz aksonal yaralanma,
spinal sok, kord 6demi gibi), Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru 7 ve altinda olan

hastalar
- Kalp cerrahisi geciren hastalar
- Coklu travma hastalar1 (1).
2.5. Yogun Bakimda Mortalite ile iliskili Faktorler
2.5.1. Yogun Bakim ve Enfeksiyonlar

Yogun bakim {initelerinde morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedeni
hastane enfeksiyonlaridir ve hastanede kalis siiresini ve tedavi maliyetini
artirmaktadir(4). Altta yatan hastaliklarin agirligi, genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi, girisimsel islemlerin cok olmasi ve immiin sistemin baskilanmasi
nedenleri ile YBU’lerdeki enfeksiyon oranlar vyiiksektir(5). Amerika Birlesik
Devletlerin’de yilda 4 milyondan fazla yogun bakim basvurusu
ger¢eklesmektedir(19). Bu hastalar genellikle yiiksek oliim riski altindadir; akut

akciger hasar1 ve sepsis gibi kritik hastalik sendromlari i¢in 6liim oran1 % 25 ila %
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50 arasinda degismektedir(20). Amerikalilarin % 20'si yogun bakim hizmeti alirken
dlmektedir(21). YBU hastalarinda 6liim oranlar1 % 15-25 olarak bildirilmektedir(22).

En sik 6liim nedenleri sepsis, arrest, pndmoni ve aritmilerdir(23).
Toplum Kokenli Enfeksiyonlar

Toplum kokenli enfeksiyon; onemli bir bagisiklik yetmezligi bulunmayan
toplum bireylerinde giinliik yagsam kosullar1 sirasinda ortaya ¢ikan enfeksiyon tablosu
olarak tanimlanir(24). Toplum kokenli enfeksiyonlar denildiginde oncelikli olarak;
Pndmoni, Uriner Sistem enfeksiyonlar1, Santral Sinir Sistemi enfeksiyonlar1, Deri ve

Yumusak Doku enfeksiyonlar1 akla gelmelidir.
Toplum Kokenli Pnomoni

Pnémoni pulmoner parankim enfeksiyonudur. Onemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Pndmoni tipik olarak toplum kokenli (TKP), hastane kaynakl
(HKP) ve ventilatdrle iliskili pndmoni (VIP) olarak siiflandirilir. Dérdiincii kategori
olan saglik bakimi ile iligkili pndmoni son zamanlarda tanimlanmistir. Bu kategori,
tipik olarak HKP ile iligkili olan ¢oklu ilaca direncgli (MDR) patojenlerin neden

oldugu toplum kokenli pnémoni vakalarini kapsamaktadir.

Toplum kokenli pnomonide genellikle hastane disinda ve bilinen bir
immiinyetmezligi olmayan kisilerde giinliikk yasam esnasinda ortaya ¢ikan pnomoni
olarak tanimlanmaktadir(25). Toplum kokenli pnomonideki potansiyel etiyolojik
ajanlarin kapsamli listesi bakteri, mantar, virlis ve protozoay: igerir(26). Uygun
semptomlar ve fizik muayene bulgularinin varliginda ve -eger miimkiinse- alinan
akciger radyogramlarinda infiltratlarin gézlenmesi tani i¢in yeterlidir. Bunu, sorumlu
mikroorganizmanin belirlenmesi asamasi izler; ¢ogu zaman etkeni saptamak
mimkiin olamadigindan empirik tedaviye esas olmak iizere olasi etkenleri dogru
tahmin etmek gerekir(27). Bunun i¢in hastanin klinik tablosunun, akciger radyogrami
bulgularinin, hastada var olan risk faktorlerinin ve eger yapilabiliyorsa balgamin
gram boyamasinin sonuclarinin dikkate alinmasi gereklidir(28). Son ¢aligmalar
genellikle kullanilan antibiyotiklere direncgli patojenler i¢in risk altinda olan hastalar
daha yakindan tanimlamistir; diger MDR patojenlerinden bagimsiz olarak metisiline
direncli Stafilokok aureus (MRSA) enfeksiyonu i¢in risk faktorlerini tanimlamis

olmast; ve ilag spektrumu antibiyotik tedavisi olasiligindan 6nce {i¢ degilse de, en az
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iki risk faktoriiniin gerekli oldugunu bulmuslardir(26). Bu risk faktorleri Tablo

2.1.%de listelenmistir.

Tablo 2.1. Toplum kokenli pnomonide olagan tedaviye direncli patojenler icin

risk faktorleri (26).

Coklu Tlac Direnci Olan | Hastane Kaynakh Toplum Kékenli MRSA
Gram Negatif | MRSA
Bakteriler ve MRSA
e 90 giin i¢inde giinden e 90 gilin iginde 2 e Kaviter infiltrasyon
fazla hastane yatigi giinden fazla hastane ya da nekrozis
e 90 giin icinde yatist e  Masif hemoptizi
antibiyotik kullanimi e 00 giin icinde e  Notropeni
e Immiinsupresyon antibiyotik Kullanimi e  Eritematdz ras
e Immobilizasyon e 30 gilin igerisinde o Eszamanl influenza
e Tiip ile beslenme kronik  hemodiyaliz e Geng, dncesinde
e Gastrik asit tedavisi almak saglikli olma durumu
supresyonu e Dokiimente  edilmis e Yazayinda baslangig
e Siddetli Kronik MRSA kolonizasyonu
Obstruktif ~ Akciger e Konjestif kalp
Hastalig1 (KOAH) Yetmezligi
veya Bronsiektazi e Gastrik asit
supresyonu

Yeni tanimlanan patojenler arasinda metapneumovirusler, siddetli akut
solunum sendromundan (SARS) ve Orta Dogu solunum sendromundan (MERS)
sorumlu koronoviriisler ve toplumdan edinilen MRSA suslar1 bulunur(26). Bununla
birlikte, cogu TKP vakasina goreceli olarak az sayida patojen neden olur. (Tablo

2.2)
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Tablo 2.2. Bakim yerlerine gore toplum kokenli pnomoninin mikrobiyal
nedenleri (26).

Ayaktan Hasta Hospitalize Hasta
Servis Yogun Bakim
(Grup I) (Grup 1) (Grup T1T)
Streptococcus S. pneumoniae S. pneumoniae
pneumoniae M. pneumoniae S. aureus
Mycoplasma . .
C. pneumoniae Legionella spp.

pneumoniae

H. influenza (subspecies)

Haemophilus . Gram negatif basiller
. Legionella spp.
influenzae
. Respiratuar viriisler H. influenza
Chlamydophila
. Respiratuar viriisler
pneumoniae

Respiratuar viriisler

Hastanin hangi grupta yer aldigi yukarida tanimlanan Olgiitlere gore

belirlendikten sonra, ilgili grup i¢in 6nerilen ampirik tedavi rejimi baglanmalidir.

Grup I (Hastaneye yatis olgiitlerini tasimayan hastalar); Amoksisilin veya

Makrolid / 2-3. Kusak oral Sefalosporin

Grup II (Klinikte tedavi); 4. Kusak anti-Pseudomonas olmayan Sefalosporin
veya betalaktamaz inhibitdrli Aminopenisilin + Makrolid ya da tek basma yeni

Florokinolon

Grup III (Yogun bakim biriminde tedavi);
a) Pseudomonas aeruginosa riski var ise; Anti-pseuodomonas beta laktam

+ Siprofloksasin veya Aminoglikozid + Makrolid
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b) P. aeruginosa riski yok ise; 3. Kusak anti-Pseudomonas olmayan
Sefalosporin veya beta-laktamaz inhibitorlii Aminopenisilin + Makrolid

veya yeni Florokinolon(28).

Toplum kokenli pndmonide tedavi siiresi hastaligin baslangictaki siddetine,
sorumlu etkene, uygulanan tedaviye, bakteriyeminin ya da eslik eden bir hastaligin
veya komplikasyonlarin olup olmamasina ve konagin bireysel yanitina gore
degisebilir. Cabuk yanit alinan pnoémokoksik pnémonili bir olguda, ates diistiikten
sonra 7 giin tedaviye devam edilmesi (baslangictan itibaren ortalama 7-10 giin)
yeterlidir. Tedavi siiresi, Mycoplasma ve Chlamydia pnomonisinde 10-14;

Legionella pnémonisinde ise 14-21 giin olmalidir (29).
Uriner Sistem Enfeksiyonu

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (USE) eriskinlerde bakteriyel enfeksiyonlarin en
sik goriilen sebebi olup her iki cins ve tiim yas gruplarinda goriilebilmektedir(30). Bu
enfeksiyonlar toplum ve hastane kokenli olarak gelisebilmektedir. Ozellikle toplum
kokenli USE  hasteneye yatis gerekmeden ayaktan kolayca tedavi
edilebilmektedir(31).

Uriner sistem enfeksiyonu; iiriner iirotelyumun iltihabi olup mesanede
asemptomatik bakteriyel kolonizasyon durumundan, sepsis ile seyredebilen ciddi
morbidite ve mortaliteye neden olabilen ileri derecede klinik durumlari ifade eden
genel bir terimdir. Saglikli bireylerde iiriner sistemde bakteri bulunmaz, normalin
disinda asendan yol ile alt idrar yollarindan gelen patojen etkenler; idrar yolu

enfeksiyonuna yol acabilir (32).

Uriner sistem enfeksiyonlarinda tam1 ve tedavinin se¢imi hastanmn risk
faktorlerine, onceki enfeksiyonlarina, dnceki lireyen mikroorganizmalar, altta yatan
hastaliklarina gore degisir. Gebelik, konjenital anomaliler, vezikoiireteral reflu,
prostat hipertrofisi ya da bdbrek tasi gibi obstriiksiyon yapan nedenler ve malignite
enfeksiyon gelismesini kolaylastirir(33). Uriner sistem enfeksiyonlarina iliskin risk

faktorleri tablo 2.3. ve tablo 2.4.” de gosterilmistir.
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Tablo 2.3. Uriner Sistem Enfeksiyonlu Hastaya Iliskin Risk Faktorleri (33).

Eriskin Kadin Hasta Eriskin Erkek Hasta

o Gecirilmis iiriner  sistem e Acquired Immune Deficiency

enfeksiyonu Syndrome (AIDS)
e Dogum sayisi e Homoseksiiellik
e Invaziv girisim uygulanmasi e Siinnet olmama
e Diabet

e Cinsel davranis

Tablo 2.4. Uriner Sistem Enfeksiyonlu Yash Hastalarda Risk Faktorleri(33).

Yash Kadin Hasta Yash Erkek Hasta
e Mesanenin tam * Darlik
bosalamamasi * Invaziv girisim

e Ostrojenin azalmas1 * Prostat hipertrofisi

. . .. °
e Uriner sistem anomalisi Tas

e Bakterisidal sekresyonun

kayb1

e Mesane divertikili

e Rektosel

. e Parkinson, Alzheimer
e Ureterosel

e Parkinson, Alzheimer * SVO
e Serebrovaskiiler olay
(SVO)

Uriner sistem enfeksiyonlari, klinikte en sik karsilasilan toplum kokenli
bakteriyel enfeksiyonlardir(34). Toplum  kokenli neden olan etken

mikroorganizmalar, tiim yas gruplarinda ve her iki cinste de en stk Gram-negatif
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comaklar olup bunlar arasinda ilk siray1 Escherichia Coli (% 50- 90) almaktadir(34,
35).

Uriner sistem enfeksiyonu tanisinda idrar incelemesi &nemlidir. Normalde
idrar sterildir. Idrarda bakteri bulunmasi bakteriiiri, 16kosit varlig1 piyiiri olarak
adlandirilir. Idrar 6rneginin uygun bir sekilde alinmasia dikkat edilmelidir. Ik idrar
disar1 atildiktan sonra orta akim idrar1 drnedi alinir. Idrar santrifiij edilerek ya da
edilmeden incelenebilir. idrar yolu enfeksiyonu bulgulari olan hastada santrifiij
edilmemis idrarin mikroskopun 40’lik biiylitmesinde lam lamel arasi incelemede her
sahada 1 ve tlizerinde 16kosit goriilmesi ya da kamara ile sayimda milimetrekiipte 10

16kosit saptanmasi idrar yolu enfeksiyonu lehine degerlendirilir(33).

Idrar yolu enfeksiyonlar1 bulundugu anatomik bolgeye gore kabaca iist {iriner
(akut, kronik ve subakut piyelonefrit) ve alt {iriner sistem enfeksiyonlar1 (sistit,
iiretrit, akut ve kronik prostatit) seklinde ayrilabilir. Ancak Amerika Infeksiyon
Hastaliklar1 Birligi (IDSA) ve Avrupa Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon
Hastaliklar1 Dernegi (ESCMID) tarafindan, hakim olan semptomlar goz oniinde

bulundurularak yapilan siniflandirma daha ¢ok kullanilmaktadir(36, 37).

Kadinlarda Akut Nonkomplike Sistit: Vajinal akint1 ve irritasyon bulgulari
olmadan {iriner depolama semptomlart1 bulunmast ve komplike idrar yolu
enfeksiyonlarma yol agabilecek faktdrlerin bulunmamasi ile karakterizedir. Idrar
analizinde piyiiri veya lokosit esteraz pozitifligi yeterlidir. Ancak atipik semptomlar
bulunmasi, akut piyelonefrit sliphesi veya kisa siireli tedaviden sonra semptomlarin
gecmemesi veya tekrarlamasi durumunda idrar kiiltiirii ve antimikrobiyal duyarlilik
testleri uygulanmasi 6nerilmektedir(38, 39).

Komplike olmamis akut sistit tanisi i¢in >10 3 kob/mL’lik koloni sayisi
kullanilmaktadir(40). Gliniimiizde komplike olmayan sistitte ampirik tedavi i¢in bir
cok iilkede fosfomisin trometamol (3 g tek doz), pivmesilinam (2x400 mg/giin, 3
giin), nitrofurantoin makrokristal (2x100 mg/giin, 5- 7 giin) veya nitrofurantoin
(4x50 mg/giin, 5- 7 gilin) Oncelikle Onerilmektedir, nitrofurantoin makrokristal
(2x100 mg/giin, 5- 7 glin) veya nitrofurantoin (4x50 mg/giin, 5- 7 giin) oncelikle
Onerilmektedir(41, 42). Trimetoprime diren¢ oranlarinin %20’nin altinda oldugu

toplumlarda trimetoprim-sulfametoksazol (2x160/800 mg/giin, 3 giin) veya
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trimetoprim (2x200 mg/giin, 5 giin) ampirik tedavide ilk secenek olarak da
Onerilebilir ama bu hastalarda enfeksiyon yinelerse, direngli mikroorganizmalar akla
getirilmelidir(43).

Akut Nonkomplike Pyelonefrit: Bobrek parankiminin bakteriyel bir
enfeksiyonudur. Oykiide yan agris1, bulant;, kusma, ates (>38) veya kostovertebral
ac1 hassasiyeti vardir. Akut komplike olmayan piyelonefritte sistit tablosundan farkli
olarak lokositoz, sedimentasyon yiiksekligi ve CRP pozitifligi bulunur. Ayrica
idrarda piyiiriye ilaveten kiiltiirde >10.000 kob/ mL koloni sayis1 beklenmektedir
(44).

Akut nonkomplike piyelonefrit tedavisine de ampirik baslanabilir. Ancak
ampirik tedaviye baslanilmadan once kiiltlir antibiyogram ¢alisilmasi daha uygun bir
yaklasimdir. Ampirik tedavide, 7-10 giinliik florokinolon (siprofloksasin [2x500- 750
mg/giin] veya levofloksasin [250-500 mg/giin]) ilk basamak secenek olarak
Onerilebilir. Eger doz artirilirsa tedavi siiresi 5 giline (levofloksasin 750 mg/giin)
distiriilebilir(45). Yiiksek oranda florokinolon rezistansi veya beta laktamaz iireten
E.Coli varlig: bilinen toplumlarda ampirik tedaviye aminoglikozidler (gentamisin 5
mg/kg/giin, amikasin 15 mg/kg/giin) veya karbapenem ile de baslanabilir(46).

Asemptomatik Bakteriiiri ve Yineleyen Idrar Yolu Enfeksiyonlari :
Asemptomatik bakteriiiri, iriner enfeksiyon semptom ve bulgulart olmayan
kadinlarda idrar 6rneginde > 100.000 kob/mL, erkeklerde > 1000 kob/mL bakteri
bulunmasidir(47, 48). Rekiirren idrar yolu enfeksiyonu tanimi ile son 12 aylik
donemde ii¢ veya daha fazla veya son 6 aylik siirecte iki veya daha fazla {iriner
sistem enfeksiyonu kastedilmektedir(49).

Tekrarlayan komplike olmayan iiriner sistem enfeksiyonunu 6nlemenin en iyi
yolu antibiyotik profilaksisidir. Bu amagla trimetoprim (100 mg/giin, tek doz) veya
trimetoprim-sulfametoksazol (40/200 mg/giin, tek doz veya 40/200 mg/giin, haftada
3 kez), nitrofurantoin (50 mg/giin, tek doz), fosfomisin trometamol (3 g/giin, 10 giin

stireyle, tek doz ) uygulanabilir(50, 51).
Hastane Kaynakh Enfeksiyonlar

Hastane enfeksiyonlar1 genel olarak enfeksiyon disinda bir nedenle hastaneye
basvuran bir hastada hastanede gelisen enfeksiyon olarak tanimlanmaktadir. Hasta

hastaneye yattig1 zaman inkiibasyon doneminde degilse veya o enfeksiyonun belirti
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ve bulgular1 yoksa hastanede ortaya g¢ikan enfeksiyonlar “hastane enfeksiyonu”
olarak degerlendirilir. Hastane enfeksiyonlar: genellikle hasta hastaneye yattiktan 48-
72 saat sonra ve taburcu olduktan sonra 10 giin i¢cinde gelismektedir(52).
Nozokomiyal infeksiyonlar hastanede yatan hastalarin 6nemli mortalite ve
morbidite nedenleri arasinda yer almakta, ayn1 zamanda yasam kalitesinde bozulma,
hastanede kalis siiresi ve maliyette de artisa neden olmaktadirlar(53, 54). Yogun
bakim {initeleri genellikle ortalama olarak tiim hastane yatak kapasitesinin %10
kadarimi i1sgal etmesine ragmen nozokomiyal infeksiyonlarin yaklasik %25’inin bu
birimlerden kaynaklandig1 bildirilmekte, tiim nozokomiyal bakteriyemi ve pnoémoni
ataklarinin yaklasik %45’i yogun bakim hastalarinda ortaya ¢ikmaktadir(55, 56).
Yogun bakim iinitelerinde yatan hastalar, mekanik ventilatorler, santral vendz
kateter, nazogastrik sonda veya idrar sondasi gibi invazif girisimler, diabetes
mellitus, bobrek ya da kalp yetmezligi gibi genel durum bozukluklar1 ve genis
spektrumlu antibiyotiklerin yogun olarak kullanilmasi1 gibi nedenlerle direngli

mikroorganizmalarla kolonizasyon ve infeksiyona yatkinlik gostermektedirler(56).

Hastane kokenli enfeksiyonlarda hekimin hastay1 risk faktorleri yoniinden
irdelemesi ve yaklasim planlarini olusturmasi onemlidir. Aym zamanda, YBU’de
etkenlerin siklig1 ve antibiyotiklere diren¢ gibi mikrobiyolojik verilerin bilinmesi
ampirik tedavinin temelini olusturmaktadir(57-59). Yogun bakim hastalar altta yatan
agir hastaliklari, gesitli invaziv girisimler ve uzun siire mekanik ventilatérde kalma
gibi nedenlere bagli olarak hastanede yatan diger hastalara gore nozokomiyal
enfeksiyonlara daha sik maruz kalmaktadir. Amerika’da hastane enfeksiyonlari
arasinda HKP, iiriner sistem enfeksiyonlarindan sonra ikinci sikliktadir. Yogun
bakimdaki kritik hastalarda ise HKP’nin tiim diinyada en sik izlenen infeksiyon
oldugu saptanmistir(57). Literatiirde nozokomiyal infeksiyonlar arasinda HKP’nin

%30-70 diizeyinde mortaliteye neden oldugu bilinmektedir(60).
Hastane Kokenli Pnomoni

Genellikle hastaneye yatistan 48 saat sonra gelisen ve hastanin yatiginda
inkiibasyon doneminde olmadig1 bilinen pndémoni ile, hastaneden taburcu olduktan

sonraki 48 saat icerisinde ortaya ¢ikan pnodmoni olarak tanimlanir.
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Ventilatorle Iliskili Pnémoni

Entlibasyon sirasinda pnomonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon

destegindeki hastada entiibasyondan 48 saat sonra gelisen pnomonidir (61, 62).

Hastanede gelisen pnomonide ¢ogunlukla hastanin endojen florasina ait
mikroorganizmalar etkendir. Bu etkenler, hastaneye yatis sirasinda hastanin
orofarinksinde mevcut olabilecegi gibi (primer endojen), hastaneye yatis sonrasinda
kolonize olan direngli hastane bakterileri de (sekonder endojen) olabilir. Ekzojen
kaynakli HKP etkenleri ise, invazif girisimler sirasinda ya da hastane personelinin
elleri araciligi ile bulastirilan hastane etkenleridir. Genel olarak, hastaneye yatistan
48 saat sonra hastane florasi ile kolonizasyon oranlari1 belirgin olarak artmaktadir. Bu
nedenle, ¢oklu direngli bakteriler i¢in risk faktorii tasimayan hastalarda da gec
donemde (>4 giin) gelisen pndmonilerde direngli bakteri kolonizasyonu dikkate

alinmalidir(62-64).

Mantarlar bagisiklik sistemi normal hastalarda oldukc¢a nadir HKP nedeni
olurlar. Uzun siire yogun bakimda yatan, genis spektrumlu antibiyotik tedavisi alan
hastalarda Candida albicans ve diger Candida tiirlerinin solunum yolu 6rneklerinden
izolasyonu yaygindir, fakat pnomoniden ziyade siklikla hava yolu kolonizasyonu
diistiniilmelidir ve antifungal tedavi nadiren gereklidir. Hastanin genel durumunu
aciklayacak herhangi bir neden bulunamamasi, uzun siireli ve genis etkili
antimikrobiyal tedaviye klinik yanit alinamamasi durumlarinda solunum yolu
orneklerinde {iireyen kandida tiirleri, invazif kandida enfeksiyonu siiphesi olan
hastalarda, yalmzca bir risk faktorii gibi degerlendirilmelidir(65-68). HKP / ViP
gelisimine yol agan risk faktdrleri Tablo 2.5.’de, HKP / VIP ‘de mortaliteyi artiran

risk faktorleri gosterilmistir.
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A- Hasta ile Iliskili Risk Faktorleri

e Erkek cinsiyet

e Illeri yas (> 60 yas)

e Malniitrisyon

e Agir akut veya kronik hastalik

e Immunsiipresyon

e Yakin zamanda hastane yatig
oykiisii

e Yanik, travma, cerrahi sonrasi

¢ Biling bozuklugu, koma

Hastaligin agirlhigi

(APACHE II)

Charlson komorbidite indeksi>
3

ARDS varlig

Kronik akciger hastalig

Kronik bobrek yetmezligi
Malignite varlig1

Aspirasyon

B- Uygulanan Girisim ve Tedavilerle

Iliskili Risk Faktorleri

e Mekanik ventilasyon

e Supin pozisyon

e Mide ph’ini artiran ajanlar;
H2 reseptor blokerleri,
antiasitler proton pompa
inhibitorleri

e Onceden  (dzellikle  genis
spektrumlu) antibiyotik kullanim
oykiisii

e Uzamis antibiyotik kullanimi

e Reentiibasyon

e Uzamis entiibasyon

e Ventilatéor  devrelerinin  sik

degistirilmesi

Paralizi

Kas gevsetici, kortikosteroid
uygulanmasi

Santral venoz kateter sayisi
Intrakranial basing
monitdrizasyonu yapilmast
Yogun bakim disina transport
Endotrakeal tiip kafbasincinin
<20 cmH20

Kontamine yardimci ekipman
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Tablo 2.6. HKP / ViP’de Mortaliteyi Artiran Risk Faktérleri

Hasta ile Iliskili Faktorler Uygulanan Girisim ve Tedavilerle

Iliskili Risk Faktorleri

o fleri yas e Uygun antibiyoterapinin  geg

e > 2 organ yetmezligi, septik baslanmasi

sok e Uygun olmayan ampirik

e Yiksek APACHE 1II veya
SAPS 11 (Simplified Acute e HKP i¢in mekanik ventilasyon

ithtiyaci

antibiyotik tedavisi

Physiology Score) skoru

e Altta yatan hastaligin agirlig

Bakteriyemi varligi

Hastanede gelisen pnomoni ve ventilatorle iligkili pnomoni geligimi, alt
solunum yoluna ulagsan mikroorganizmanin sayis1 ve viriilanst ile konak¢inin
mekanik, humoral ve hiicresel savunma mekanizmalar1 ile iliskilidir. Saglikl
bireylerin yaklasik %45’i uyku sirasinda orofaringeal sekresyonlar1 aspire
etmektedir. Ciddi hastaligt olan bireylerde bu oranin arttigi bilinmektedir(69).
Hastaneye yatisin ilk 48 saatinde, hastanin normal {ist solunum yollar1 florasi
hastanedeki direngli mikroorganizmalar ile yer degistirmektedir. Pnomoni
gelisiminde en Onemli neden, orofarinkste ve daha az oranda gastrointestinal

sistemde kolonize olan mikroorganizmalarin mikroaspirasyonudur (69-71).

Ventilatorle iliskili pndmoni i¢in altin standart tan1 yontemi akciger
dokusunda histopatolojik olarak pnOmoninin gosterilmesi olsa da pratikte
uygulanabilecek altin standart bir tan1 yontemi ne yazik ki yoktur. Tani hastanin
klinik bulgular, akciger grafisi ve mikrobiyolojik etken degerlendirmesi
basamaklarini icerir. Klinik bulgular viicut sicakliginin >38°C ya da <36°C olmasi
balgam ya da trakeal sekresyon miktarinda artig, renginde koyulagsma ve piiriilans
artig1, Oksiiriik, oskiiltasyonda ral ya da bronsial ses saptanmasi, sekresyonlara bagl

olarak ronkiis duyulmasidir (63).
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Ventilatorle iligkili pndmoni tanisi i¢in temel radyolojik goriintiileme akciger
grafisidir. Klinik bulgulara ek olarak akciger grafisinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon,
konsolidasyon, kavitasyon veya plevral effiizyon varliginda VIP tamsi
disiiniilmelidir. Ancak cogunlukla yatak bas1 akciger grafisinin c¢ekilmesi ve
degerlendirmelerin objektif kriterlerden yoksun olmasi énemli dezavantajlardir(72).
Yogun bakima yatirilmis bir hastada yeni gelismis veya ilerlemis infiltrasyon
varliginda; ates, 16kositoz, oksijenasyonda azalma ve piiriilan sekresyon varsa VIP
diisiiniilmelidir. Ancak benzer tabloyu taklit edebilecek akciger kontuzyonu ,
pulmoner hemoraji , ARDS , atelektazi ,kimyasal aspirasyon , radyasyon pnomonitisi

,pulmoner emboli gibi durumlarda ayric1 tanida diistintilmelidir(73).
HKP /VIP Tedavisi

Hastanede gelisen pnomoni siiphesi oldugu anda, uygun kiiltiirler alindiktan
sonra antimikrobiyal tedavinin bir an Once baslanmasi Onemlidir. Tedavinin
geciktirilmesi veya etken patojene yonelik tedavi verilememesi durumunda mortalite
artar. Etken izole edilmeden Once antimikrobiyal tedavinin ampirik olarak baslama
zorunlulugu vardir. Ampirik tedavi hastanin yattigi hastanenin Ozelliklerine gore
kullanilmahidir. P. aeruginosa ve S. aureus sikliklikla etken olmasi nedeniyle
verilecek ampirik tedavinin bu iki bakteriyi kapsayacak sekilde verilmesi
uygundur(74). HKP ve VIP ampirik antibiyotik tedavi secenekleri Tablo 2.7.ve

Tablo 2.8’de dzetlenmistir.
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Tablo 2.7. Hastane Kokenli Pnomoni Ampirik Tedavisi (62, 75-79).

Cok Ilaca Direnc I¢in Risk Faktorii | Cok ilaca Diren¢ Riski Olan ve/veya
Yiiksek Mortalite Riski Bulunan
Olgularda

Olmayan Olgularda

e Seftazidim e [mipenem

o Sefepim e Meropenem

. - . .
e Piperasilin-tazobaktam e Piperasilin + tazobaktam

e Sefaperazon-sulbaktam * Sefaperazon + sulbaktam

.. +
e Imipenem

e Meropenem e Siprofloksasin

e Levofloksasin, amikasin

Tablo 2.8. Ventilatér iliskili Pnomoni Ampirik Tedavisi (62, 75-79).

Standart Tedavi Yaklasimi Acinetobacter = Baumanni  Sikhig

Yiiksek ise Onerilen Standart Tedavi

e Piperacilin-tazobaktam * Sefaperazon-sulbaktam

e Sefaperazon-sulbaktam * Meropenem

. e Imipenem
e Imipenem

+
e Meropenem

. e Siprofloksasin / Levofloksasin
e Sefepim

e Seftazidim e Aminoglikozit

n e Sulbaktam

e Siprofloksasin / Levofloksasin * Kolistin
¢ Aminoglikozit

e Kolistin
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Gram boyal1 preperatinda stafilokok morfolojisinde gram pozitif kok goriilen
hastalarin tedavi rejimine Linezolid, Teikoplanin veya Vankomisin’den biri
eklenmelidir. Tek bir risk faktoriiniin olmasi gereksiz antibiyotik kullanimina neden
olabilmektedir. Risk faktorleri sayisinin artmast cok ilaca direng olasiligini
artirmaktadir. Karbapenemlere direngli gram negatif bakteri sikliginimi yiiksek

oldugu hastanelerde kolistin iceren kombinasyonlar tercih edilmelidir (62, 75-79).

Hastanede gelisen pndmoni i¢in uygulanacak ampirik tedavi, baslangicta ¢ok
ilaca direngli patojenleri kapsayacak sekildedir. Izlemde klinik ve mikrobiyolojik
verilerin elde edilmesinden sonra, tekrar diizenlenmesi gerekebilir ve bu antibiyotik
say1 ve spektrumunun azaltilmasi seklinde olabilir. Bu yaklasim ¢ok ilaca direncin
kontroliinii saglar ve ilaca bagli toksisite gelisimini engeller(80). Hem HKP hem de
VIiP’de; Amerikan Toraks Dernegi/Amerika Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi 2016
rehberi dogrultusunda, etkeni izole edilen ve antibiyotik diren¢ sorunu bulunmayan
duyarl patojenlerle gelisen enfeksiyonlarda onerilen optimal tedavi siiresi ortalama 7
giindiir. Burada belirleyici olan ana unsurlar, hastanin klinigi, radyolojik ve
laboratuvar parametrelerin diizelme durumudur. Bunun disinda ampirik antibiyotik
tedavi kombinasyonunu ve tedavi siiresini etkileyen diger faktorler arasinda, o
kuruma ait bakteri florasi ve antibiyotik duyarliliklar1 gibi lokal epidemiyolojik
Ozellikler, MDR patojenleri ile 6nceden kolonizasyon Oykiisli, daha once hastanede

yatis ve antibiyotik tedavisi Oykiisii ve hastaligin siddeti yer almaktadir(62).

Ozetle, etken patojen belli olur olmaz tedavi etkene &zgii olacak sekilde
diizenlenmeli ve uygun baslangi¢ antibiyotik tedavisi alanlarda tedavi yanit1 ve klinik
durum g6z oOnlinde bulundurularak tedavi siiresi 14-21 giinden 7 giine
kisaltilmalidir(81, 82). Ventilatorle iligkili pndmoni i¢in dogru, odaklanmis ampirik
tedavi segeneklerini belirlemek amaciyla, o merkeze ait endotrakeal aspirat kiiltiir
sonuclarini yansitan siirveyans verileri géz oniine alinmalidir(83). Ozellikle MDR
patojenleri ile Kkiiltiir pozitif VIP hastalarinda rutin siirveyans kiiltiirlerinin
“deeskalasyon”un yonlendirilmesinde ve antibiyotik kullaniminin azaltilmasinda

yardimci olabilecegi belirtilmistir(84).
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Hastanede Gelisen Uriner Sistem Enfeksiyonlart

Uriner sistem enfeksiyonlar1 nozokomiyal enfeksiyonlar igerisinde siklik
acisindan birinci sirada yer alir. Nozokomiyal enfeksiyonlarin %40-60’1ndan
sorumludur. Yogun bakim iinitelerinde pnomonilerle beraber en sik goriilen iki
enfeksiyondan biridir. Hastalarin yaklasik %80’inde {iiretral kateter kullanimi geri

kalanlarda sistoskopi ve diger iirolojik girisimler sorumlu tutulmustur(85, 86).

Gerek hastane icinde gerekse hastane disinda {iiretral kateterler cok yaygin
olarak kullanilmaktadir. Hastaneye yatan hastalarin %15-25" ine hastanede yattig1
sire icinde en az bir kez iretral kateter uygulandigi tahmin edilmekte ve
nozokomiyal uriner sistem infeksiyonlarinin yaklasik %60-80° i katetere bagh
olarak gelislmektedir. Genel olarak yogun bakim f{initesine yatan hastalar tiim

hastaneye yatan hastalarin % 5-10" unu kapsamasina karsin  hastane

infeksiyonlarinin % 25’ 1 yogun bakim iinitelerinde gelisir(87).

Komplike Olmayan Uriner Sistem Enfeksiyonu: Yapisal ve ndrolojik olarak
normal bir iiriner sisteme sahip ve genellikle geng, saglikli, hamile olmayan
kadinlarda gelisen infeksiyondur(88).

Komplike Uriner Sistem Enfeksiyonu: Fonksiyonel veya yapisal anomalileri
olan iiriner sistemde gelisen infeksiyondur. Genel olarak erkekler, hamile kadinlar,
cocuklar ve hastanede yatan hastalarda goriilen infeksiyonlar komplike olarak kabul
edilmektedir(89).

Yineleyen Uriner Sistem Enfeksiyonu: Relaps ve reenfeksiyon seklinde
goriillir. Relaps tedavi Oncesi saptanan ayni etken mikroorganizmayla bakteriiirinin
yinelenmesidir. Bu durum iiriner sistemde bakterinin persistansina baghdir.
Reenfeksiyon ise farkli yeni bir etkenle infeksiyonun tekrarlamasidir(89).

Urosepsis: Uriner sistem infeksiyonuna bagl olarak gelisen sepsis
sendromudur. Mevcut USE klinik bulgularina asagidaki bulgulardan iki veya daha
fazlasinin eklenmesi ile gelisir.

e Atesin >38 derece’nin lizerinde veya <36 derece’nin altinda olmasi
e Kalp hizinin 90 atim/dakika'nin lizerinde olmast
e Solunum sayisinin 20/dk’dan fazla veya PaCO2 'nin 32 mmHg'dan diisiik

olmas1
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e >12000/mm3 veya <4000/mm3 16kosit veya %10'dan fazla band formunun

bulunmasi (88).

Toplum kokenli iiriner enfeksiyonlarda yogun bakim ihtiyaci iirosepsis
olgularinda dogarken, yogun bakimda yatan hastalarda asemptomatik bakteriliriden
tirosepsise kadar degisen klinik formlar ile karsilasmak miimkiindiir. Komplike
iriner sistem enfeksiyonuna yol acan faktorler idrar akisinin obstriiksiyon veya
stazina yol acip liropatojenlerin kisinin savunma mekanizmalarini atlayarak iiriner
sisteme girisinin kolaylagmasi, antimikrobiklerle rahatlikla tedavi edilemeyecek bir
odak olusturmasi veya kisinin immiin sisitemini bozmas ile ortaya ¢ikar(90, 91).

Tablo 2.9.’da komplike iiriner sistem enfeksiyon nedenleri gosterilmistir.
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Tablo 2.9. Komplike iiriner sistem enfeksiyon nedenleri (92).

Obstriiksiyon ve Yapisal Ozellikler

Fonksiyonel Anomaliler

e  Uriner tas

e Malignansi

o Uretral veya iireteral darlik
e Mesane divertikiilii

e Renal kist

e Fistiil

e  Uriner diversiyon

e Norojenik mesane

e Vesikoureteral refli

Diger Durumlar

Yetiskinlerde Akut Sistit

e Erkek cinsiyet

e Yashlik

e Gebelik

e Son zamanlarda {iriner sistem
instrumantasyonu

e Cocukluk caginda {iriner sistem
enfeksiyonu

e 7 giinden uzun siiren semptom

e Diabetes mellitus

Renal yetmezlik

Renal transplantasyon

e Imminsupresyon

Direngli patojen

Hastane kokenli enfeksiyon

Prostatit iligkili iiriner enfeksiyon

Yabanci Cisimler

e  Uriner kateter uygulanimi
e Ureteral stent

e Nefrostomi tiipii

Uriner Sistemin Diger Fonksiyonel ve

Anatomik Anomalilleri

Komplike triner sistem enfeksiyonlarinda Enterococcus spp. (subspecies),

Pseudomonas spp. ve diger gram-negatif sikliginin artmasina karsin, bu grupta da en

sik E. coli’ye rastlanir. Anaerob bakteriler, laktobasiller, difteroid basiller, enterokok

dis1 streptokoklar ve Staphylococus epidermidis perine ve distal iiretranin florasinda

bulunur ve nadiren {iriner sistem enfeksiyonu nedeni olur. Hastane kaynakli {iriner

sistem enfeksiyonlarinda E. coli %50 oraninda ilk sirayr alirken alirken bunu

Klebsiella spp., Enterobacter spp, Citrobacter spp, Serratia spp, P. aeruginosa,

Providenca spp, Enterococcus spp, S. epidermidis izler. Hastanede yatis suresi

uzadikca E. coli ve Proteus spp. gibi

etkenlerin gorulme siklig1 azalirken P.

aeruginosa, Serratia spp. gibi mikroorganizmalarin goriilme siklig1 artmaktadir(93).
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Uzun siire kateterizasyon uygulanan, antibiyotik alan, diyabetik hastalarda Candida
spp. iriner enfeksiyon etkeni olarak karsimiza ¢ikabilmektedir(94).

Kateter Iliskili Uriner Sistem Enfeksiyonlari; Kateterle iliskili tiriner sistem
enfeksiyonlari, en az son 48 saat icinde iiriner sistem kateterizasyonu yapilmis
hastalarda goriilen enfeksiyondur(95). Uriner sistem enfeksiyonu saptandiginda
(enfeksiyon tarihi) iki glinden fazla siiredir kateter takiliysa ve enfeksiyon tarihinde
ya da bir glin 6ncesinde kateter takili ise bu durum, kateter iliskili iiriner sistem
enfeksiyonu olarak tanimlanmaktadir (96).

Kateter iligkili iriner sistem enfeksiyonlarinda risk faktorleri; kadin cinsiyet,
ileri yas, eslik eden hastalik, serum kreatinin duzeyinin 2 mg/dL den yiiksek olmas,
diyabet, sistemik antibiyotik kullanimi, malnutrisyon, , viicudun diger bélgelerindeki
aktif enfeksiyonlar , kateterizasyon siiresi ve kateter bakiminda yetersizliktir(97, 98).

Enterobakteriler iriner sistem enfeksiyonlarina neden olan en Onemli
patojenlerdir. Ancak YBU’de Candida spp. (%18), Enterococcus spp. (%10) ve P.
aeruginosa (%9) daha fazla enfeksiyon nedenidir (97).

Komplike USE’li hastalar, genellikle daha &nce antibiyotik tedavisi alan,
hastanede yatan, kataterizasyon ve sistoskopi gibi islem yapilmig hastalar
oldugundan, ampirik tedavi amaciyla kullanilan florokinolonlara karsi dirence
siklikla rastlanmakta, ESBL enzimi {ireten bakteri oranlar1 artmakta, boylece ESBL
pozitif bakterilerle olusan USE’de tedavi secenekleri daralmaktadir. Komplike {iriner

sistem enfeksiyonlarinda ampirik antibiyotik tedavisi Tablo 2.10.” da gosterilmistir.
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Tablo 2.10. Komplike Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda Ampirik Antibiyotik
Tedavisi(99).

Baslangic Tedavisi Basarisiz Baslangic Tedavisi Sonrasi

veya Ciddi Olgularda Tedavi

e Florokinolonlar e Bagslangi¢ tedavisinde

e Aminopenisilin + Betalaktamaz kullanilmadi ise florokinolonlar

inhibitdri e Piperasilin  +  Betalaktamaz
e Sefalosporinler inhibitori

2. kusak (sefuroksim aksetil) e Sefalosporin

3. kusak (sefotaksim, 3. kusak (seftazidim)

seftriakson) e Karbepenemler

e  Aminoglikozidler Imipenem, meropenem, ertapenem

e Kombinasyon tedavisi e Aminoglikozid + Betalaktamaz

inhibitorleri

e Aminoglikozid + Florokinolon

Amoksisilin, ampisilin gibi aminopenisilinler, trimetoprim-sulfometaksazol
(duyarliligi bilinmiyorsa), fosfomisin trometamol ampirik tedavide Onerilmezler.
Hafif ve orta seyirli komplike USE’de, oral florokinolonlar 2 hafta boyunca, daha
ciddi seyirli komplike USE’de ise gentamisin/ampisilin, tikarsilin/klavulanat,
imipenem/silastatin, tikarsilin/klavulanat, karbapenem veya florokinolon gibi

parenteral antibiyotikler 3 hafta boyunca verilmelidir(99).

Yogun Bakimda Kateter iligkili Enfeksiyonlar

Santral kateter iligkili kan dolasim enfeksiyonu i¢in Hastalik Kontrol ve
Koruma Merkezi ol¢iitlerine gore, en az 48 saatten beri santral kateteri bulunan bir
hastada en az bir kan kiiltiiriinde iireme olmasi yaninda klinik olarak enfeksiyon
bulgularinin olmasi ve baska bir odak saptanmamasi halinde santral kateter iliskili
kan dolasim enfeksiyonu diisiiniiliir ve asagidaki laboratuvar yontemlerinden biri ile

tan1 koyulur. Kateterden alinan kan 6rneginde ayni mikroorganizma olmak sart1 ile
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pozitif semikantitatif ( 15 CFU (Colony-forming unit / kateter segmenti ), ya da
kantitatif kiiltiir (103 / kateter segmenti ), ayn1 anda alinan kan kiiltiiriinde santral
kateterden olan iireme miktarinin periferden alinana gére bes kattan fazla olmasi ya
da santral kateterden alinan kan kiiltiirliniin iireme zaman ile periferden alinan kan
kiiltliriinlin tireme zamani arasinda iki saatten fazla siire olmasidir(100).

Hastaneye yatirilan hastalarin ~ %6‘sinda santral venoz kateter kullanim
gereksinimi belirtilmektedir(101). Kan dolasim enfeksiyonlar1 European Prevalence
of Infection in Intensive Care (EPIC) calismasinda %12’lik siklikla tiim hastane
enfeksiyonlar1 i¢inde en sik karsilagilan dordiincii  enfeksiyon olarak
belirlenmistir(102).

Yogun bakimlar icerdikleri hasta popiilasyonu nedeniyle (6zellikle travma
hastalari, cerrahi girisim sonrasi izlemde olan hastalar, yanik hastalar1) damar ici
kateter uygulamalarinin en sik uygulandigi {nitelerdir. Bu hastalarda yasamin ida-
mesi ve hastaligin tedavisi i¢in santral venoz kateterler gerek yasam destegi ve gerek
tedavi anlaminda biiyik O6neme sahip araglardir(103). Amerika Birlesik
Devletleri’nde yogun bakim {initelerinde her yil 80.000 kateter iliskili kan dolasim
enfeksiyonlart gelismektedir(104).

Yogun bakim iinitesinde yatan hastalara sivi, ilag, kan iiriinlerinin infiizyonu,
parenteral beslenme ve hemodinamik takip i¢in kateter uygulanmaktadir. Kateter
uygulamasina bagli %40-50 oraninda bakteriyemi gelisebilmektedir(105, 106).
Santral vaskiiler kateterler bakteriyeminin %90’dan fazlasin1 olusturur. Bu durum
hastalarin hastanede kalis siiresini, mortalite ve maliyetleri artirmaktadir. Kateter
giris bolgesine ekstraluminal olarak tasinan mikroorganizmalar enfeksiyona yol acar.
Buna ek olarak kateter portlar1 ve hublar1 da uzun donemde enfeksiyona neden
olur(107).

Risk faktorleri arasinda immiinsiipresyon, yaniklar, yetersiz beslenme, total
parenterel beslenme, bebekler ve yaslilar yer almaktadir. Enfeksiyon riski ii¢lincii
giinden sonra artar. Erigkinlerde juguler ven ve femoral vende enfeksiyon orani
yiiksek iken, subklavian vende en diisiiktiir(108). Ilgili patojenler koagulaz negatif
stafilokoklar, S.aureus, nozokomiyal gram negatif basiller, enterokoklar ve
kandidalardir(107). Baska bir bolgede kaynak olmasa da ates ya da bakteriyemi

bulunmasi, kateter giris bolgesinde lokal enfeksiyon bulgularinin goriilmesi vaskiiler
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kateter ile iligkili enfeksiyonu diisiindiirmelidir. Es zamanli olarak kateter giris
yerinden ve periferik venden alian kiiltiir sonuglarma gore tan1 konur(107, 108).
Enfeksiyondan siiphelenildigi durumlarda kateter ¢ikarilmali ve kiiltiir sonuglarina

gore antibiyotik baglanmalidir(107).
Yogun Bakimda Sepsis ve Septik Sok

Sepsis ve septik sok, diinyanin dort bir yanindaki milyonlarca insan1 her yil
etkileyen dnemli saglik sorunlaridir ve dortte oraninda 6liimle sonuglanir(20, 109,
110).

1991 konsensiis konferans: (111), sepsisin bir konagmn Sistemik Inflamatuar
Yanit Sendromundan (SIRS) (SIRS kriterleri Tablo 2.11.°de g0sterilmistir)
enfeksiyona neden oldugu o zamanlar gecerli olan goriise odaklanan ilk tanimlari
gelistirdi. Organ disfonksiyonu ile komplike olan sepsis, septik sokta ilerleyebilen ve
yeterli s1v1 resiisitasyonuna ragmen devam eden sepsise bagli hipotansiyon olarak
tanimlanan ciddi sepsis olarak adlandirildi. Bu tanimlarla ilgili sinirlamalar tantyan
2001 klavuzu, tan1 Olgiitleri listesini genisletmis, ancak destekleyici kanit

bulunmadigi i¢in alternatif sunmamistir(112).

Tablo 2.11. Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu(111).

e Ates>38 ° veya <36°

e Kalp hiz1 >90/dk

e Solunum sayis1 >20/dk ya da PaCO2 <32 mmHg

e Lokosit say1sr>12.000 mm® ya da <4.000 mm*® ya

da>%10 immatir bantlar

2016°’da Yaymlanan Sepsis ve Septik Sok icin Uciincii Uluslararas:
Konsensiis Tanimlar (Sepsis-3)

Sepsis, enfeksiyona diizensiz bir konak yanitinin neden oldugu hayat1 tehdit
eden organ fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanir.

o Yatkin terimlerle sepsis; viicudun bir enfeksiyona tepkisi kendi
dokularina ve organlarina zarar verdiginde ortaya c¢ikan hayati tehdit eden bir

durumdur.
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o Seymour CW ve arkadaslarin1 yapmis oldugu bir calismada Sequential
Organ Failure Assesment Score (SOFA) 2 ve lizerinde olan hastalarda 6liim riskinin
2-25 kat arttig1r bulunmustur, SOFA >2 olan skorlar organ fonksiyon bozuklugunu
temsil etmektedir(113, 114). SOFA skoru parametreleri ve puanlama sistemi Tablo
2.12. de gosterilmistir.

o Onceden var olan organ fonksiyon bozuklugu oldugu bilinmeyen
hastalarda baslangic SOFA skorunun sifir oldugu varsayilabilir.

o SOFA skorunun >2 olmasi enfeksiyondan siiphelenilen bir genel
hastane popiilasyonunda yaklasik %10'luk bir genel mortalite riskini yansitir.

o Yogun bakim yatisinin uzun olacag diisiiniilen veya mortalitesi
yiiksek olan enfeksiyon siiphesi olan hastalar, yatak basinda Quick SOFA (QSOFA),
biling durumunun degerlendirilmesi, sistolik kan basinct <100 mm Hg veya solunum
hizi >22/dak ile hemen tanimlanabilir (QSOFA kriterleri Tablo 2.13’de
gosterilmistir.).

o Septik sok, altta yatan dolasim ve hiicresel ya da metabolik
anormalliklerin mortaliteyi 6nemli 6l¢iide artiracak kadar derin oldugu bir sepsis alt
kiimesidir.

o Septik soklu hastalar, vazopresorlerin ortalama arteriyel basincin 65
mm Hg'yi muhafaza etmesini gerektiren ve yeterli hacim resiisitasyonuna ragmen
serum laktat seviyesi >2 mmol/L (18 mg/dL) olan devam eden hipotansiyonu olan
bir sepsis klinik yapisi ile tanimlanabilir. Bu kriterler ile hastane mortalitesi %40'in
tizerindedir (114).

Hipotansiyon, sistolik kan basinci (SKB) 90 < mmHg, ortalama arteriyel
basing < 60-65 mmHg olmasi ya da hipertansif hastalarda SKB bazal degerinin< 40
mmHg olarak kabul edilmektedir(115). Hipotansiyon hizli bir sekilde
diizeltilmediginde sok tablosu dedigimiz ve doku perfiizyonunda bozulma,
multiorgan yetmezligi ve 6liim goriilebilir(116). Tek basina hipotansiyon, vazopresor
tedavi i¢in bir endikasyon degildir(109, 117). Septik sokta yeterli sivi replasmanina
ragmen hasta hipotansif ise ve doku hipoksisi devam ediyor ise ana nedeni sistemik
vazodilatasyon oldugundan, norepinefrin gibi &-1 adrenerjik etkileri 6n planda olan

bir ajanin tercih edilmesi onerilir(118).



Tablo 2.12. SOFA skoru parametreleri ve puanlama sistemi(114).
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SOFA SKORU 0 1 2 3 4

Solunum PaO,/Fio, | >400 | <400 <300 <200 <100

Koagiilasyon >150 | <150 <100 <50 <20

Trombosit 10*/mm?

Karaciger

Bilirubin mg /dl <1.2 [ 1.2-19 2.0-5.9 6.0-11.9 >12

Bilirubin mol/l <20 | 20-32 33-101 102-204 >204

Kardiyovaskiiler OAB <7 Dopa <5 Dopa >5 Dopa >15

Hipotansiyon Yok |0 Dobu Epi <0.1 Epi>0.1
Nor <0.1 No>0.1

Merkezi sinir

sistemi 15 13-14 10-12 6-9 <6

Glaskow koma

skoru

Renal

Kreatinin (mg/dl) <1.2 | 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5.0

Kreatinin (umol/l) <110 | 110-170 171-299 300-440 >440

Idrar ¢ikis1 (ml/giin) <500 <200

OAB: Ortalama Arter Basinci, Nor: Norepinefrin, Dopa: Dopamin, Epi: Epinefrin,

Dobu: Dobutamin

Tablo 2.13. QSOFA Kkriterleri (114).

e Solunum sayis1 >22/dk
e Mental degisiklik
e Sistolik kan basinci1 <100 mm Hg

Sepsis ve septik sok yiiksek mortalite degerlerine sahiptir. Erken tan1 konulup

hizli tedavi edildigi zaman mortalite oranlarinda azalma saglanabilmektedir(119).
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2.5.2. Yogun Bakimda Organ Yetmezlikleri
Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (ARDS)

Akut solunum sikintis1 sendromu, her iki akcigeri de icine alabilen
nonkardiyojenik 6zellikteki diffiiz infiltrasyonla karakterize, oksijen tedavisine cevap
vermeyen akut solunum yetmezligi sendromudur(120). Akcigerlerde artan pulmoner
vaskiiler permeabilite veya kapillerlerde kacakla karakterize, ventilasyonu bozan
akut diffiiz inflamasyon, tedaviye refrakter ve hayati tehdit edici olabilecek seviyede
gaz degisiminde bozulma ve hipoksemik respiratuar yetmezlikle sonuglanabilir(121,

122).

Son yapilan calismalar ARDS’nin diinya ¢apinda goriilme sikligmin 3-
8/100,000 olarak bildirmektedir(123). Bu kadar az siklikta goriilmesine ragmen geng
popiilasyonu tutusu, yogun bakim {initelerinde yatis siirelerinin uzun olmasi, yapilan
tiim aragtirmalara ragmen mortalitenin yiiksek olusu yogun bakimlarda goriilen
onemli sendromlardan biri olarak giindemde kalmasini saglamaktadir. Geng ve
kronik hastaligi olmayanlara karsilik yash, sepsis, multiple organ yetmezligi

olanlarda prognoz daha k&tii olup, mortalite % 50 ‘nin iizerindedir(124).

Altmistan fazla neden tanimlanmig olmasina ragmen ARDS’ nin en sik nedeni
sepsistir(121). Gastrik icerigi aspire etmis oldugu bilinen hastalarin {igte birinde
ARDS gelismektedir(125). Nozokomiyal pnoémonilerde ozellikle S. pneumonia,
Legionella pneumophila, Pneumocystis jirovecii, S.aureus ve P. aeroginosa sik
gorlilen patojenlerdendir (126). Masif kan transfiizyonu sonrasi (15 {initeden fazla
eritrosit siispansiyonu veya taze donmus plazma ve platelet transfiizyonu), ciddi
travma sonrast (uzun kemik kiriklari sonrasi yag embolisi, kiint travma sonrasi
akciger hasari, yaniktan sonra gelisen sepsis ve masif doku hasari) ARDS

gelisebilir(127).

Akut Solunum Sikintisi Sendromu tedavisi erken tanima, erken miidahale
etme ve dogru mekanik ventilasyon uygulamalarini icerir(128). Amerika -Avrupa
konsensus tanimina gore ARDS tan1 kriterleri Tablo 2.14’de gosterilmistir. Yapilan
tim c¢alismalara ragmen ARDS’ye neden olan patofizyolojinin tedavisi miimkiin

olmamaktadir.



35

Tiirkoglu ve ark.’larmin yaptig1 bir calismada ARDS’li hastalarin YBU
mortalitesi %66°dir (129). Altta yatan immunsupresyon ve YBU’de gelisen
sepsis/septik sok ARDS’li hastalarda mortaliteyi artiran bagimsiz risk faktorleridir.
Akut Solunum Sikintisi Sendromu’nun noninvaiziv mekanik ventilasyon ile
yonetilebilmesi ve acil servisten yatis ise bu grup hastada mortaliteyi azaltan

bagimsiz risk faktorleridir.

Permisif hiperkapni, open lung ventilasyon ve pron pozisyonu standart
tedavide yerini almistir. Nitrik oksit, prostoglandin gibi farmakolojik tedavilerin,
oksijenizasyonu kisa siireli diizeltmesi ve klinik sonuclar1 degistirmemesine ragmen
umut vaat ettigi goriilmektedir. Yiiksek frekansli ventilasyon, extrakorporal yasam
destegi, likit ventilasyon siirfaktan ve diger farmakolojik tedaviler ancak standart
tedaviye cevap vermeyen agir ARDS’lerde deneyimli kisiler tarafindan

uygulanabilir(130).



Tablo 2.14. ARDS tani kriterleri (131).
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Amerika- Avrupa konsensiis tanimi

Akut baslangi¢

Bozulmus oksijenasyon: PaO,/FiO, <200 (ARDS); PaO,/FiO, 201-300 (akut
akciger hasar1)

Gogiis radyograminda akcigerde bilateral opasiteler

Pulmoner arter kama basinc1 <18 mmHg veya sol atrial hipertansiyon i¢in higbir
kanit bulunmamasi

Berlin kriterleri bilinen klinik hasardan sonraki 1 hafta i¢inde veya yeni veya
kotiilesen respiratuar semptomlar(132).

Gogiis goriintiilemesinde efflizyon, lober/akciger kollaps veya nodiille tamamen
aciklanamayan bilateral opasiteler

Kardiyak yetmezlik veya siv1 yiiklenmesiyle aciklanamayan respiratuar yetmezlik
Eger hicbir risk faktorii mevcut degilse hidrostatik 6demi dislamak i¢in
ekokardiografi gibi birobjektif degerlendirme ihtiyaci

Bozulmus oksijenasyon:

Hafif: 200<Pa0,/Fi0,<300+PEEP veya CPAP>5 cmH,0

Iliml1: 100<Pa0,/Fi0,<200+PEEP>5 cmH,O

Ciddi: PaO,/FiO,<100+PEEP>5 cmH,0O

PaO,: Arteryel Oksijen Basinci, FiO,: Fraksiyone Oksijen Konsantrasyonu, PEEP:

Ekspirasyon Sonu Pozitif Basing, CPAP: Devamli Pozitif Hava Basinci

Multipl Organ Yetmezligi Sendromu (MODS)

Multi organ yetmezligi heniiz yeni tanimlanmis klinik bir sendrom olup,

sistemik sepsis ile karakterize klinik tablo iizerine, progressif organ yetmezliginin

yerlesmesi seklinde tanimlanabilir(133-135).

Multi organ yetmezligi sendromu cerrahi yogun bakim iinitelerindeki

Olimlerin %10-100"inden sorumludur. MODS gelisenlerde mortalite %30-100

arasindadir. Bu nedenle MODS'un 6nlenmesi konusunda yeni goriislere ihtiyag

vardir(133-137).
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Bu sendromu baslatan olaylar inat¢1 veya agir perfiizyon defektleri, sepsis,
doku yaralanmalari, iskemi, pankreatit gibi enflamatuar siirecler, biiyiik hematomlar,
organ transplantasyon komplikasyonlar1 gibi durumlardir(133-138). Tran ve ark.
travma geciren hastalarin %8-42'sinde MODS gelistigini belirttiler(137). Etken ne
olursa olsun, MODS davet edici bir durumu takiben akcigerlerde baslayip, hepatik,
intestinal ve renal yetmezlik ile devam eden bir durumdur. Hematolojik ve kardiyak
yetmezlik MODS’a ge¢ eklenirken, merkezi sinir sistemi de bu sendroma erken veya

gec eklenebilir(133-135).

Her ne kadar MODS'un klinik goriiniimii gram (-) sepsis i¢in tipik ise de
benzer hastalik cevabi gram (+) mikroorganizma, viriis ve fungus gibi diger ajanlarca
da olusturulabilir(133-138). Hinshaw ve ark., siddetli sepsis ve septik soklu
hastalarin %40'inda etkenin Gram (+) bakteriler oldugunu belirttiler(139).

Prognozu Etkileyen Faktorler

e Ileri yas (140)

e Malniitrisyon

e Onceden var olan kronik hastaliklar

e Koma

e Histamin-2 reseptor antagonisti veya antiasit kullanimi
e Intraabdominal enfeksiyon

e Preop inotropik ajan kullanimi

e Acil ameliyatlar

e Renal yetmezlik (preop veya postop)

e intra aortik balon pompasi

e Total parenteral niitrisyon (134, 137, 138).

Prognozu etkileyen olaylarin basinda, olaya katilan organ sayisi, yetmezlik
siiresi ve olaya katilan organ sistemindeki malfonksiyonun derecesi gelmektedir. Tek
organ yetmezligindeki mortalit¢ %30 iken, 4 organ yetmezliginde %100'e
cikmaktadir(134, 137, 138).

Multi organ yetmezligi sendromunun en iyi tedavisi onlenmesidir (134, 135,

137). Onlemler igin enteral beslenmenin erken baslamasi, spesifik besleyici substrat
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ve formulalarin kullanimi, uzun kemik kiriklarmin erken fiksasyonu, perfiizyon ve
oksijen dagiliminin acil restorasyonu, primer veya sekonder cerrahi miidahale ile
nekrotik dokularin ¢ikarilmasi, abselerin drene edilmesi, gastrik mukozal korumanin

asidi azaltmayan ilaglarla yapilmasi sayilabilir(134, 136, 138, 141).

Akut solunum sikintist1 sendromu ve MODS'lu hastalarda, antimikrobiyal
tedavi stirveyi diizeltmediginden, gram (-) sepsisli hastalarda antimikrobiyal tedaviye
ilaveten antiendotoxin tedavisi, septik cevabi1 kontrol altina alip siirveyi

diizeltebilir(135, 138, 139, 141-144).

2.6. Yogun Bakimda Mortalite ve Morbiditenin Ongoériilmesinde

Kullanilan Skorlamalar

2.6.1 APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)
Skoru

Yogun bakim hastalarinda hastaligin agirligini, uygulanan tedaviye yaniti,
beklenen o6liim oranlarini ve yogun bakim performansint belirlemede siklikla
skorlama sistemlerinden faydalanilmaktadir. Bu skorlama sistemleri ayn1 zamanda
yapilan klinik arastirmalarda degerlendirilecek hastalarin standardize edilmesinde de
faydalidirlar(145). Skorlamalarda gilinliik Ol¢limlerden saglanan hasta verileri
kullanilmakta olup bircok klinik skorlama sistemi tanimlanmistir. Bu sistemler;
mortaliteyi tahmin eden “prognostik” ve morbiditeyi degerlendiren “organ
yetmezlik” skorlama sistemleri olmak iizere iki esas kisimdan olusur. Ideal bir
skorlama sistemi, rutinde kullanilan degiskenlerle kolay uygulanabilmeli, iyi kalibre
edilebilmeli, degisik hasta gruplarinda duyarliligi ve 6zgilinliigii yiiksek olmalidir.
Heniiz tiim bu 6zelliklere sahip skorlama sistemi gelistirilememistir(146). APACHE
IT prognostik bir skorlama sistemi olup daha Once yapilan caligmalarda etkin

bulunmustur ve giiniimiizde birgok yogun bakim merkezinde kullanilmaktadir(147).

Knaus ve arkadaglar1 tarafindan 1985°te gelistirilen ve APACHE skorlama
sisteminin basitlestirilmis hali olan APACHE II 3 temel puanin toplamidir: Yas,
kronik saglik durumu ve biri glasgow koma skoru olmak tiizere, 12 fizyolojik 6l¢iime
dayali akut fizyoloji puami(13). Ilk 24 saatteki en kotii degerlerin kullanildig
APACHE 1I skoru, 34 ayr1 yatis tanist da degerlendirilerek, bir mortalite
beklentisinin hesaplanmasinda kullanilir. Hastanin alabilecegi en yliksek APACHE 11
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skoru 71°dir. Calismalarda en ¢ok kullanilan skorlardan biri olan APACHE II’nin
mortalite ile iyi bir korelasyon gosterdigi bilinmektedir(148). Tablo 2.15. de
APACHE II skorunun igerdigi parametreler gosterilmistir.
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Tablo 2.15. APACHE II Skorlama Sistemi (146).

Yiiksek degerler Diistik degerler
Fizyolojik +4 |43 +2 |+ 0 +1 | +2 +3 +4
degiskenler
Ist (rektal)°C >41 39-40.9 38.5- 36384 | 34- 32339 30319 | <299
38.9 35.9
Ortalama arter
basiei(mmHg) >160 130-159 | 110-129 70-109 50-69 <49
Kalp hizi (atim
/dakika) >180 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hiz1
(/dakika) >50 35-49 25-34 12-24 10-11 69 <5
Oksijenizasyon
Fi0z 05 ise | 5500 350499 | 500340 <200
alveolar arterial
gradient DO,
Oksijenizasyon
(0. <051
Fi0, <0,5 ise 0 61-70 5560 s
PaO,
Arteryel pH >77 7.6-7.69 75759 | 7.37.49 7.25-7.32 7.15- <715
7.24
Venoz HCO3
(mEq/L) >52 41-51.9 32409 | 22:31.9 18-21.9 15-17.9 | <15
Sodyum(mEg/L) | 2180 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 120-129 111-119 | <110
Potasyum(mEq/L) | 27 6-6.9 5559 | 3554 | 334 | 2529 <25
Serum  kreatinin
(mg/dL)
>3,5 234 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
Akut renal
Yetmezlik =>x2
Hematokrit (%) >60 50-50.9 46-499 | 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit
(/mm® x1000) 240 20-39.9 | 15-19.9 | 3-14.9 1-2.9 <1
GKS Puan: 15 — Gergek GKS
A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplami)

B. Yas puani (y1l): <44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, >75= 6 puan

C. Kronik saglik puanlari: Gecmiste ciddi organ sistem yetmezligi ya da immunsupresyon varsa*

a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan

Toplam APACHE II Skoru= A+ B +C

*Fi02: Fraksiyone Oksijen Konsantrasyonu, PaO2: Arteryel Oksijen Basinci, HCO3:
Bikarbonat
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Acute Physiology and Chronic Health Evaluation skor sistemi; iskemik
zeminde gelisen EKG degisiklikleri, agir aritmileri ve yakin myokard takibi gibi bazi
durumlar1 hesaba katmamasiyla baz1 dezavantajlara sahip olmasina karsin, hastalarin
teshis ve tedavisinde normal ve Olgiilebilir bir kriterdir(149). Ho ve ark. ilk yatistaki
ve ilk 24 saatteki en kotii APACHE II'yi karsilastirdiklar1 ¢aligsmalarinda beklenen
mortaliteleri sirastyla %15,5 ve %19,3, ger¢eklesen mortaliteyi %16,3 bulmuslar ve
ilk yatista saptanan APACHE II skorunun kalibrasyon ve ayrim giiciiniin koti
olmadigr ve travma hastasi olmayan yogun bakim hastalarinda kullanilabilir
oldugunu belirtmislerdir(150). Knaus ve arkadaslarinin 5815 yogun bakim
hastasindaki arastirmasinda tiim nonoperatif hastalar i¢cin APACHE II skoru 20-35
iken mortalite %40-75 bulunmustur(13).

Sonu¢ olarak hastalarin genel durumlarinin tayini, mortalitelerinin
belirlenmesi, bilimsel ¢alismalarda karsilastirma yapilan hastalarin standardizasyonu
acisindan APACHE 11 sisteminin gilivenilir oldugu goriilmiistiir ve artik mortalite
riski subjektif degil objektif rakam olarak belirlenebilmektedir(151). Yogun bakim
hastalar1 icin yapilan APACHE II’ye bagli beklenen mortalite klinik mortaliteyi
gostermede %100 basarili olmasa da ek skorlama sistemleri ile yogun bakim hasta
yatiglarin1 planlamada, yatig siiresini 6ngérmede ve yataklarin efektif kullaniminda

klinisyenlere yardimci olmaktadir(152).
2.6.2. Glasgow Koma Skalasi1 Skoru

Bilincin degisik seviyelerini birbirinden ayirt etmek her zaman kolay
olmamaktadir. Ozellikle ortak terminolojinin kullamlmamasi ciddi sorunlar
yaratabilmektedir. Degisik biling seviyelerini ayirt edebilmek, siniflama yapabilmek
ve ortak dili kullanarak eksik veya hatali degerlendirme riskini ortadan kaldirmak
amaci ile bazi biling degerlendirme araglar1 gelistirilmistir. Giinlimiizde en sik

kullaninilan degerlendirme araglarindan biri GKS’dir(153).

Glasgow Koma Skalasi skoru; géz agma, sézel ve motor cevap olmak iizere 3
ayr1 boliimde puanlama yapilarak kullanilir (Tablo 2.16.). Hastanin her bir boliimden
aldig1 puanlar toplanarak GKS puani elde edilir. Hastanin aldig1 toplam puan 3 ile 15
arasinda degisir(154, 155).
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Tablo 2.16. Glasgow Koma Skalasi

Go6z Agma

4 puan Herhangi bir uyar1 verilmeden kendiliginden gozlerini agar.

3 puan Normal veya yiiksek sesle seslenince gozlerini agar.

2 puan Sadece agrili uyaran verildiginde gozlerini agar.
1 puan Agrili uyaran verildiginde de gbzlerini agmaz
Motor Cevap
6 puan “Elini kaldir, bacagimi kaldir “gibi basit komutlar1 yerine getirebilir.

Eger hemiplejisi var ise hemipleji olmayan ekstremiteden

degerlendirme yapilmalidir.

5 puan Agril1 uyarani lokalize edebilir ve uyaranin kaynagini uzaklastirmaya
calisir.

4 puan Agriya kars1 amagsiz hareket eder ve agridan uzaklagsmaya caligir.

3 puan Anormal fleksor yanit veya dekortike durus; agriya karsi dirsek ve

bileklerde fleksiyon olurken alt bacaklarda ekstansiyon olur
2 puan Anormal ekstansor yanit veya deserebre durus; agriya karsi alt ve iist
ekstremitelerinde ekstansiyon olur.

1 puan Agriya kargi ekstremitelerde hicbir cevap yoktur.

So6zel Cevap
5 puan Yer, zaman ve kisi oryantasyonu tamdir.
4 puan Oryantasyonu bozuk, konflizedir. Kelimeleri dogru sdylemekle

birlikte, verdigi cevaplar kendisine sorulan sorunun karsiligi

3 puan olmayabilir.
2 puan Cok az anlami olan ya da hi¢ olmayan kelime veya vurgularda bulunur.
1 puan Anlasilmaz seslerle cevap verir.

Hig sozel cevap yoktur.

Yapilan bir ¢alismada Glasgow Koma Skalasi skoru ile YBU ve hastane
mortalite oranlarina gore Olgiilen kabul diizeylerinin prognostik Onemini
gosterilmistir. Glasgow Koma Skalasi skorunun genel yogun bakim hastalarinda

mortalite riskini siniflandirmak ve tahmin etmek i¢in kullanilabilecegi sonucuna
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varilmistir. Ideal olarak, Glasgow Koma Skalas1 skoru diger fizyolojik bilgiler ve

hastanin spesifik tanis1 baglaminda da uygulanmalidir(156).

2.7. Yogun Bakimda Septik Sok ve Enfeksiyon Takibinde Kullanilan

Laboratuvar Parametreleri
2.7.1. Laktat

Yogun bakimda hastalarin prognoz ve mortalitesi ile ilgili skorlama
sistemlerinde ek olarak bazi laboratuvar parametreleri de kullanilmaktadir. Sepsiste
yiikselmis laktat seviyesi eksik kalmis glukoneogenezisin zayif klirensine baghdir.
Laktat seviyesi sepsisli hastalarda bu sebeple mortalite belirtecidir(157). Yogun
bakim hastalarinda prognozu belirlemek i¢in laktat diizey 6l¢timii ile ilgili pek ¢ok
calisma mevcuttur. Khosravani ve ark.’lar1 yogun bakim iinitesine kabul edilen 18
yas listlinde ve hastalik ayrimi yapilmayan 9036 hastanin kayitlarini retrospektif
olarak incelemis. Hastalarin yogun bakima giristeki arteriyel ve vendz laktat
seviyeleri ile mortalite iligkisi incelendiginde, laktat seviyesi 2.0 mmol iistiinde
mortalite oraninin arttig1 goriilmiis(158). Hipotansif dolasim sokunda olan hastalarda
yeterli s1vi resiisitasyonu saglandiktan sonra yeterli doku oksijenizasyonu ile kan

laktat seviyesi diismektedir(159).
2.7.2. Prokalsitonin

Prokalsitonin sepsis i¢in 6nemli ve prognostik belirteclerden biri olabilecegi
bircok ¢alismada gosterilmistir(160, 161). C-reaktif protein ve PCT sepsis
degerlendirmesinde ve hasta takibinde, klinik laboratuvarlardan en ¢ok talep edilen
iki test olarak 6ne ¢ikmaktadir(162). Yogun bakim {initelerinde 472 kritik hastadaki
giinliik PCT ol¢iimlerini arastiran bir ¢alismada, PCT artiglarinin artmis mortalite ile
iliskili oldugu, CRP ve beyaz kan hiicresi sayisi diizeyinin ise etkili olmadigi
gosterilmistir. Ayn1 ¢alismada YBU’de 1 giin boyunca PCT degerlerindeki 1,0
pg/L’den fazla artisin 90 giinliik mortalite i¢in 6n goriicli bir 6zellikte oldugu ileri
stiriilmiistiir(163). 2017°de Food And Drug Administration (FDA) PCT’nin akut
solunum yolu enfeksiyonlar1 ve sepsis i¢in antibiyotik tedavisine rehber olabilecek
bir biyobelirte¢ olarak onaylandi.Bu gelismeden sonra bir¢ok calisma ile PCT
rehberli tedavinin antibiyotik kullanimini azalttig1 gdsterilmistir(160, 164, 165).
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2.7.3. C-reaktif Protein

CRP karaciger tarafindan iretilen bir akut faz proteinidir. Plazma
konsantrasyonlar1 normalde ¢ok diislik diizeydedir ama travma, inflamasyon ve doku
hasar1 sonras1 diizeyi birka¢ kat artar. Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlar saatler
icinde CRP diizeylerinin hizla yiikselmesine yol acar ve ayni zamanda CRP’nin

salinimi i¢in giiclii bir uyaricidir(166).

C-reaktif protein konsantrasyonu inflamasyon i¢in c¢ok yararli bir
nonspesifik biyokimyasal belirtectir. CRP 6lgiimii organik hastalik taramasinda,
inflamasyon ve enfeksiyon tedavisine cevabin takibinde, immiin sistemi baskilanmis

kisilerde eslik eden enfeksiyon tespitinde 6nemli katkilar saglar(167).

Zhang ve arkadaglarinin yogun bakim {initesinde geriatrik hastalarda sepsis
ve septik sok degerlendirmesinde PCT ve high sensitive CRP (hs-CRP) diizeylerini
arastirdiklar1 caligsmalarinda, hs-CRP ve PCT’nin 85 yasindan biiyiik hastalarda

sepsis ve septik sok tanisi i¢in iyi belirleyiciler oldugunu 6ne stirmiislerdir(168).
2.8. Yogun Bakim Hastalarinda Diabetes Mellitus ve Hipertansiyon

Kronik hastaliklarin (diabetes mellitus, hipertansiyon, kronik bdbrek
hastaligi, kronik karaciger hastalig1) hastaligin ilerleyen donemlerinde
komplikasyona neden olma risklerinin arttig1 (diabetik ndropati, diabetik nefropati,
Ozafagus varis kanamasi, aterosklerotik kalp hastaligi), organ disfonkiyonuna neden
olmalar1 ve enfeksiyona olusan yaniti azaltmalari nedeni ile komorbidite arttik¢a
mortalite artmig goriinmese bile morbidite artar. Diabetes mellitus  genel
popiilasyonda ve yogun bakim hastalarinda en sik goriilen endokrin sorunlarin
basinda gelmektedir(169). Yogun bakimda kalma, diyabeti olmayan bireylerde bile
insiilin direnci ve hiperglisemi gelismesine yol agmaktadir(169, 170). Diabetes
mellituslu bireylerde koroner arter hastaligi, hipertansiyon, diyastolik disfonksiyon,
serebrovaskiiler, renovaskiiler, periferik hastaliklar morbidite ve mortaliteyi
artirmakta ve bu  hastalarin  yogun bakim initelerinde  kalmalarini
gerektirmektedir(171). Hipertansiyon normal popiilasyonda oldugu gibi, yogun
bakim hastalarinda da sik karsilagilan O6nemli bir problemdir(172). Diabetes
Mellitus'lu hastalarda, nondiyabetiklere gore iki kez fazla oranda hipertansiyon

goriildiigl bilinmektedir(173).
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Yogun bakim iinitesinde hiperglisemi ve hipoglisemi siklikla goriilmektedir.
Hastalik durumlarinda agir hasar sonrasinda ve diyabet siirecinde homeostaz bozulur

hiperglisemi, hipoglisemi ve glisemik degiskenlik meydana gelebilir(174).

Yogun bakim siirecinde olusan stres hiperglisemisinin tedavisinde siki
glisemi  kontroli ve yogun insiilin tedavisi uygulanmasmin  Onemi
vurgulanmistir(175). Bununla birlikte yogun insiilin tedavisi ve siki glisemik kontrol
(<150 mg/dL) ile konvansiyonel tedavi uygulamalarim1 karsilastiran bir meta-analiz
caligmasindan (29 randomize kontrollii calisma, 8432 hasta) sik1 glisemi kontroliiniin
hastane mortalitesini anlamli olarak azaltmadigi, ancak hipoglisemi riskini anlaml
olarak artirdigt sonucuna ulagsmislardir. Siki glisemi kontroliiniin; tek faydasinin
cerrahi yogun bakimda yatan hastalarda sepsis riskinde belirgin azalma oldugu

gosterilmistir(176).

2.9. Yogun Bakimda Hastalara Verilen Destek Tedaviler ve Girisimsel

islemler
2.9.1 Trakeotomi

Trakeotomi, trakeaya cerrahi olarak ventilasyon amacgli bir agiklik
olusturmasi, trakeostomi ya da stoma ise agikligin kendisi anlamina gelir(177).
Trakeotomi, yogun bakim {initeleri ve ventilasyon cihazlarindaki gelismeler ile
birlikte yogun bakimlarda yapilan en sik cerrahi islem olmaya baslamistir. Uzun
siireli endolaringeal entiibasyon sonrasi olusan trakeal komplikasyonlar on giinii
gecen mekanik ventilasyon takibi olan hastalarda ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle
ozellikle 10 giinii asacak veya asmis endolaringeal entiibasyonlarda trakeotomi

uygulanmasi 6nerilmektedir(177-179).
2.9.2. Nazogastrik Sonda

Nazogastrik sonda, erken postoperatif donemde mide icerigini bosaltmak,
bilinci kapali hastada aspirasyonu dnlemek ve beslenmeyi saglamak gibi amagclarla

kullanilir(180).
2.9.3 Yogun Bakimda Enteral ve Parenteral Niitrisyon

Yogun bakim hastalar1 protein-enerji malniitrisyonuna girmeye oldukc¢a

yatkin bir hasta grubudur ve bu durum nozokomiyal infeksiyon ve multipl organ
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yetmezligi gibi komplikasyonlara yol acarak hem yogun bakimda kalis siiresinin
uzamasina, hemde morbidite ve mortalitede artisa neden olmaktadir(181-183). Bu
nedenle niitrisyon destegi yogun bakim tedavisinin rutin bir gerekliliktir ve yogun
bakim hastalarinda beslenme yetersizliklerinden korunulmasi ve tedavi edilmesinde

hayati bir role sahiptir(181, 183).

Niitrisyon tedavisi gereken her hasta ilk olarak enteral nurtisyon agisindan
degerlendirilmelidir. Enteral niitrisyon intestinal fonksiyonlar normal ise tercih
edilmelidir. Bagirsagin tam obstriiksiyonu, emilim bozuklugu, distansiyon, tedaviye
direncli kusma ve agir diyare durumlarinda tercih edilmemelidir(184). Parenteral
niitrisyon ise tam veya kismi olarak santral vendz kateter veya periferik damar yolu
ile beslenmenin saglanmasidir. Parenteral beslenmenin komplikasyonlar1 enteral
beslenmeye gore daha ciddi ve mortal olup; pndomotorax, hidrotorax, silotorax,
tamponadli perikardiyal efiizyon, arteriyel yaralanma, brakial plexus yaralanmasi,
kateter embolisi, hava embolisi, vendz tromboz, tromboflebit bunlardan
bazilaridir(185, 186). Bir diger komplikasyonda parenterel niitrisyon uygulanan
hastalarda sekretuvar IgA azalmasi sonucu mikroorganizmalarin mukozal
adhezyonunun artmasina ve damar i¢i yabanci cisimlere ikincil; fungal ve bakteriyel

infeksiyon riski artmasidir(187).
2.10. Yogun bakim hastalarinda ileri yas ve etkileri

Yas ile birlikte kronik hastaliklarin ve fonksiyonel bozukluklarin goriilme
siklig1 artmaktadir. Yaslanmanin ve kronik hastaliklarin neden oldugu fizyolojik
rezervlerdeki azalma bir¢cok hastalikta artmis duyarliliga veya oOliime neden
olmaktadir(188). Dahili ve cerrahi farkli yogun bakim {initelerinde yatan hasta
profilleri tamamen farkli olsa da genel olarak eriskin YBU’lerinde yatan hastalarin
onemli bir kismini ileri yastaki hastalar olusturmaktadir. ABD kaynakli verilerde
yogun bakim hastalarmin yaklasgtk %60’mm 65 yas iizerinde oldugu
goriilmektedir(189). Topeli ve ark.’larmin verilerine gére Hacettepe Universitesi
Eriskin Hastanesi I¢ Hastaliklan YBU’sinde ise bu oran %46 olarak
bulunmustur(190).
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3. GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unitesi’nde 1 Aralik 2017- 1 Aralik 2018 tarihleri arasinda yapilan retrospektif
kesitsel bir ¢alismadir. Etik kurul onay tarihi ve sayisi: 29. 01. 2019- 07°dur.

3.1. Hastalarin Belirlenmesi ve Veri Toplama Siireci

Bu calismaya 1 Aralik 2017- 1 Aralik 2018 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’nde takip

edilen hastalar alinmistir.
Calismaya 691 hasta alinmistir. Hastalarin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri:

1) Hastanin 18 yas ve iistii olmasi

2) Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis’ten, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dallar1 servislerinden (Hematoloji, Onkoloji,
Endokrinoloji, Romatoloji, Nefroloji, I¢ Hastaliklar1, Gastroenteroloji) ve
diger boliimlerin yogun bakimlarindan devir alinmis hastalar

Hastalarin ¢alismadan dislanma kriterleri:

1) Hastanin 18 yas alt1 olmasi

2) 1 Aralik 2017- 1 Aralik 2018 tarihlerinde Eskisehir Osmangazi
Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’ne birden

fazla yatis1 olanlarin tekrarl yatiglar1 dahil edilmedi.
Veri Toplama

Her hasta i¢in asagidaki veriler hasta bilgi erisim sisteminden elektronik

dosya epikrizleri taranarak veri toplama formuna kaydedilmistir.

e Ad-soyad

e Dosya numarasi

e Cinsiyet

e Yatis tarihi

e (Cikis tarihi

e Oncesinde yogun bakim yatis dykiisii

e Yatis sliresi
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Yogun bakima kabul edildikleri birim (servis, acil servis, yogun

bakim)

Yogun bakimdan ¢ikis sekli (servis devri, taburcu, yogun bakimda ex)

Yogun bakima kabul edildigi tani

Yogun bakima kabul edildigi i¢ hastaliklar1 birimi
Eslik eden kronik hastaliklar
APACHE-II skoru (yogun bakima kabul edildigi andaki)

Glasgow koma skalasi skoru (yogun bakima kabul edildigi andaki)

Entiibe olduysa entilibasyon stiresi

Yogun bakimda verilen destek tedaviler ve yapilan girisimler

Resiisitasyon sonrast olma durumu

Vazopressor ilag¢ destegi verilmesi

Invaziv mekanik ventilasyon / Non-invaziv mekanik
ventilasyon destegi verilmesi

Trakeostomi agilmasi veya oncesinde trakeostomisi olmast
Perkiitan gastroenterostomi agilmasi veya oncesinde perkiitan
gastroenterostomisi olmast

Santral venoz kateter takilmasi

Nazogastrik sonda takilmasi

Total parenteral niitrisyon destegi verilmesi

Laboratuar degerleri (yogun bakima kabul edildigi andaki)

Laktat

Glomeruler filtrasyon hizi

INR (International Normalized Ratio)
Prokalsitonin

CRP

Lokosit sayist

Trombosit sayist

Kiiltiir tiremeleri (kan kiiltiirii, idrar kiiltiirii, balgam kiiltiirii)
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3.2. Istatistiki yontem

Siirekli veriler Ortalama + Standart Sapma olarak verilmistir. Kategorik
veriler ise ylzde (%) olarak verilmistir. Verilerin normal dagilimina
uygunlugunun arastirilmasinda Shapiro Wilk’s testinden yararlanilmistir. Normal
dagilim gosteren gruplarin karsilastirilmasinda, grup sayisi {i¢ ve iizerinde olan
durumlar i¢in Tek yonlii varyans analizi (One-Way ANOVA) kullanilmistir.
Normal dagilima uygunluk gostermeyen gruplarin karsilastirilmasinda, grup
sayis1 ii¢ ve lizerinde olan durumlar i¢in Kruskal-Wallis H testi kullanilmistir.
Olusturulan c¢apraz tablolarin analizinde Pearson Ki-Kare, Yate’s Ki-Kare,
Fisher’s Kesin (Exact) Ki-Kare ve Pearson Kesin (Exact) Ki-Kare analizleri
kullanilmistir. Analizlerin uygulanmasinda IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp.
Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0 Armonk, NY:
IBM Corp.) programindan yararlamlmgtir. Istatistiksel énemlilik igin p<0.05
degeri kriter kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi
I¢ Hastaliklart Yogun Bakim Unitesinde 2017-2018 yillar1 arasinda takip edilen;
taburcu olan, servise devredilen ve yogun bakimda ex olan hastalar arasindan dahil

edilme kriterlerini saglayan toplamda 691 olgu saptanmis ve ¢aligmaya alinmistir.
4.1. Tammlayic Istatistikler

Tablo 4.1. 12 ayhk siirede i¢c Hastahklar1 Yogun Bakima yatirilan hastalarin

demografik ozellikleri, yatis tanilar1 ve prognozlari

Ortalama + Standart Sapma
Yas (yil) 66,8 + 15,0
Yatis Siiresi (giin) 6,1 £9,8
Hasta Sayis1 (n) | Yiizde (%)

Cinsiyet Kadin 292 42,3

Erkek 399 57,7
Yatis Tanis1
Gastrointestinal Sistem Kanamasi 217 31,4
Solunum Yetmezligi 114 16,5
Akut Bobrek Hasari 112 16,2
Septik Sok 86 12,4
Hepatik Ensefalopati 32 4,6
Solunum Arresti 28 4,1
Diabetik Ketoasidoz 16 2,3
Kolanjit 14 2
Kardiyak Arrest 11 1,6
Akut Pankreatit 8 1,2
Hiponatremi 8 1,2
Serebrovaskiiler Olay 6 0,9
Hiperkalsemi 4 0,6
Hipernatremi 4 0,6
Epileptik Nobet 4 0,6
Gastrointestinal Sistem 4 0,6
Obstruksiyonu

Servise Devir 361 52,2
Cikis Sekli

Yogun Bakimda 303 43,8

Ex

Taburcu 27 3.9
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Hastalarin yas ortalamasi 66,8 + 15,0 yil olarak saptandi. Hastalarin yatis
stiresi ortalamas1 6,1 + 9,8 giin olarak saptandi. Hastalarin 77 ‘sinde (%11,1) daha
once yogun bakim yatis Oykiisii saptandi. Hastalarin 292°si (%42,3) kadin, 399’u
(%57,7) erkekti. Hastalarin yogun bakima en sik kabul yatis nedenleri incelendiginde
sirastyla gastrointestinal sistem kanamast 217 (%31,4), solunum yetmezligi 114
(%16,5), akut bobrek hasar1 112 (%16,2) hastada yatis nedeni olarak bulundu.
Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekillerine gore dagilimina bakildiginda ise serviste
takibi devam ettirilmek iizere servise devredilen 361 (%52,2), yogun bakimda ex
olan 303 (%43,8) yogun bakimdan taburcu edilen 27 (%3,9) hasta oldugu goriildii.

Hastalarin demografik verileri Tablo 4.1 de verilmistir.

Yogun bakima en sik ikinci yatis nedeni olan solunum yetmezligi tanisi ile
yatirilan 114 hastanin dagilimina bakildiginda 41°1 (%35,9) hematoloji servisinden,
45’1 (%39,4) medikal onkoloji servisinden,18’1 (%15,7) acil servisten, 16’s1 (%14)
nefroloji servisinden kabul edilmisti. En sik 4. Yatis nedeni olan septik sok tanili 86
hastanin dagilimina bakildiginda ise 27°si (%31,3) hematoloji servisinden, 19’u

(%22) onkoloji servisinden, 19’u (%22) acil servisten kabul edilmisti.

Tablo 4.2. Hastalarin yatis sirasinda eslik eden kronik hastaliklarimin dagilim

Eslik Eden Hastahk Hasta Sayisi (n) Yiizde (%)
Hipertansiyon 254 36.8
Onkolojik Hastahk 199 28.8
Diabetes Mellitus 193 27.9
Kronik Bobrek Hastahgi 117 16.9
Koroner arter hastahigi 107 15.5
Hematolojik Hastalhk 97 14
Kronik karaciger hastalhigi 75 10.9
Atrial fibrilasyon 62 9
Konjestif kalp yetmezligi 58 8.4
Kronik obstruktif akciger hastahigi 57 8.2
Gegirilmis serebrovaskiiler olay 56 8
Alzheimer 22 3.2
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Hastalarin kronik hastalik dagilimlar1 incelendiginde en sik olarak sirasiyla;
hipertansiyon 254 (%36,8), onkolojik hastalik 199 (%28,8), diabetes mellitus 193
(%27,9) hastada bulundu. En az goriilen kronik hastalik alzheimer 22 (%3,2) idi.

Hastalarin ~ kronik  hastaliklarinin =~ dagilimi = Tablo 4.2°de  verilmistir.



Tablo 4.3. Hastalarin yatirildiklar1 I¢ Hastahklar1 Bilim Dallarina gore yas,cinsiyet, ve prognoz dagilimi
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Bilim Dah Ortalama + Standart Cinsiyet Cikis Sekli Toplam
Sapma

Yatis Yas Erkek Kadin Yogun Servis Taburcu

Siiresi (y1l) n (%) n (%) Bakimda Devri n (%)

(giin) Ex n (%)

n (%)
Gastroenteroloji | 4,6 £4,5 67,9+ 15,8 | 185 (%46,3) | 111(%38,0) | 59 (%19,5) | 218 19 (%70,4) | 296(%42,8)
(%60,4)
Nefroloji 8,2+ 127 72,7+ 13,8 | 60 (%15,0) | 76 (%26,0) | 66 (%21,8) | 64 (%17,7) | 6(%22,2) 136 (%19,7
Onkoloji 6,2+6,8 62,8+ 10,6 |76(%19,0) |39 (%13,4) |92 (%30,4) |21 (%5,8) 2 (%7,4) 115(%16,6)
Hematoloji 6,3+7,9 62,0+ 13,7 | 54 (%13,5) |33 (%I11,3) | 67 (%22,1) |20 (%S5,5) 0 (%0) 87 (%12,6)
I¢ Hastahklarn | 6,4 £5,7 70,2+ 15,8 | 11 (%2,8) 20 (%6,8) 15 (%5) 16 (%4.,4) 0 (%0) 31 (%94)
Endokrinoloji 13,4+354 | 57,8+17,5 | 10 (%2,5) 11 (%3.8) 2 (%0,7) 19 (%S5,3) 0 (%0) 21 (%3,0)
Romatoloji 44+25 45,0+ 21,1 |3(0,8) 2 (%0,7) 2 (%0,7) 3 (%0,8) 0 (%0) 5 (%0,7)
Toplam 6.1+9.8 66,9 = 15,1 | 399(%57,7) | 292(%42,3) | 303 (43,8) | 361(%52,2) | 27 (%3,9) | 691 (%100)
p<0,001* p<0,001* p<0,001** p<0,001**

*Kruskal Wallis Testi

* *Pearson Kesin (Exact) Ki-Kare Testi
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Endokrinoloji Bilim Dali tarafindan takip edilen hastalarin yatis siiresi en
uzun, Romatoloji ve Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan takip hastalarin yatis
siiresi en kisaydi. Nefroloji ve I¢ Hastaliklari Bilim Dali tarafindan takip edilen
hastalarin yas ortalamasi en yiiksek, Romatoloji Bilim Dali tarafindan takip edilen

hastalarin yas ortalamasi en diistikti.

Yogun bakimda Medikal Onkoloji Bilim Dali tarafndan takip edilen 115
hastanin 92’si (%80) yogun bakimda ex olmus, %21°1 (%18,2) servise devredilmis,
2’s1 (%1,73) taburcu olmustu. Hematoloji Bilim Dali tarafindan takip edilen 87
hastanin ise 67’si (%77) yogun bakimda ex olmus, 20°si (%23) servise devredilmisti.
Nefroloji Bilim Dali tarafindan takip edilen 136 hastanin 66’s1 (%48,5) yogun
bakimda ex olmus, 64’ (%47) servise devredilmis, 6’s1 (%4.,4) taburcu olmustu.
Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan takip edilen 296 hastanin 59 u (%19,9) ex
olmus, 218’1 (%73) servise devir, 6’s1 (%2) taburcu olmustu. Yogun bakimda
hastalarin takip edildigi boliimlerin mortalite ile iliskisine bakildiginda; Medikal
Onkoloji ve Hematoloji Bilim Dal1 tarafindan takip edilen hastalarin mortalitesi diger
boliimlere goére daha yiiksek saptandi (p<0,001). Hastalarin yatirildiklar1 Bilim
Dallarina gore yas, cinsiyet, yatis siiresi ve prognoz dagilimi Tablo 4.3.” de

gosterilmistir.

Yogun bakima septik sok tanisi ile yatirilan 86 hastanin 71’inin (%82,5) ex
oldugu, ex olan 71 hastanin ise takip edildikleri branglara bakilidiginda 30’unun

(%42,2) hematoloji hastasi, 21’inin (%29,5) ise onkoloji hastas1 oldugu goriildii.

Hastalarin yatirildiklart Bilim Dallarina gdre mortalite riskine bakildiginda
ise Hematoloji Bilim Dali tarafindan takip edilen hastalarin Nefroloji ve
Gastroenteroloji Bilim Dal1 tarafindan takip edilen hastalara gore mortalite riski 9,09
kat daha fazla olarak saptandi(p<0,001). Medikal Onkoloji Bilim Dal1 tarafindan
takip edilen hastalarin Nefroloji ve Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan takip

edilen hastalara gore mortalite riski 11 kat daha fazla olarak saptandi(p<0,001).
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Tablo 4.4. Hastalarin yogun bakima kabul edildigi yerler ve ¢ikis sekillerine

gore siniflandirilamasi

Yogun Bakima Kabul Hasta Sayisi (n) Yiizde (%)
Edildigi Birim
Acil Servis 410 59,3
Servis 261 37,7
Yogun Bakimlardan Devir 20 2,9
Alinan
Cikis Servise Devir 361 52,2
Sekli Yogun Bakimda 303 43,8

Ex

Taburcu 27 39

Hastalarin yogun bakima kabul edildigi yerlere bakildiginda ise acil servisten
410 (%59,3), servislerden 261 (%37,7), diger boliimlerin yogun bakimlarindan devir
olarak 20 (%2,9) hasta alindig1 goriildii. Hastalarin yogun bakima kabul edildigi

yerler ve ¢ikis sekillerine gore siniflandirilmasi Tablo 4.4.” de verilmistir.



Tablo 4.5. Hastalarin laboratuvar verileri ve skorlama sonuglari

n: 691
Degiskenler Ortalama +Standart sapma / p
Medyan (Q1-Q3)

APACHE-II Skoru 18,5 0,987**
18,0 (12,0-25,0)

GLASGOW skoru 12,4 +3,6 0,730%*

Entiibasyon Siiresi(giin) 2,2 0,223%*
0,0 (0,0-1,0)

Laktat (mmol/L) 4.4 0,718%**
2,6 (1,65,1)

GFR (ml/dk) 52,9 0,882%*

47,0 (19,0—88,5)

INR 1,5 0,410%*
1,2 (1,0-1,4)

Prokalsitonin ng/mL 8,5 0,453**
0,8 (0,2—4,8)

CRP (mg /L) 93,1 0,804**

48,0 (12,2-137,0)
Lokosit (103/uL) 14,6 0,394**
10,2 (6,70-16,0)

PLT (10%/uL) 161 0,911**

141 (61,0-228)

p: Shapiro-Wilk normallik testi
*Normal dagilanlar
**Normal dagilmayanlar

Hastalarin laboratuvar verileri ve skorlama sonuglar1 Tablo 4.5.” de gosterilmistir.
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4.2. Hastalarin Mortalite ile Iliskili Demografik ve Klinik Ozelliklerinin

Degerlendirilmesi

Tablo 4.6. Hastalarin demografik ve Kklinik ozelliklerinin mortalite ile

iliskilendirilmesi
Ortalama + Standart Sapma Coklu
N Karsilastirma
Cikas Sekli P Testleri
Yogun Servis Taburcu(3)
Degiskenler Bakimda | Devri (2) (n: 27)
Ex (1) (n: 361)
(n: 303)
1-2: 0,011
Yatis Siiresi | 7,4+13.,8 5,14+4,1 5,5+8,6 0,007 1-3: 0,535
(giin) 2-3:0,964
1-2: 0,713
Yas (yil) 67,4+13.1 66,5+16,2 65,7+18.2 0,691 1-3: 0,890
2-3: 0,976
1-2: <0,001
APACHE-II | 24,0+8,2 14,1£7,1 13,2+8,4 <0,001 | _3. <0,001
2-3: 0,868
1-2: <0,001
GLASGOW | 9,9+£3.9 14,3+1,8 14,5+1,2 <0,001 1-3:<0,001
2-3: 0,602
1-2:<0,001
Entiibasyon | 4,8+12,5 0,2+1,1 0,1+0,3 <0,001 | _3.<0,001
Siiresi(giin) 2.3:0,542

* Tek yonlii varyans analizi

Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekline gore yatis siireleri ortalamasi
arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi(p=0,007). Yogun bakimda ex olan hastalar
ile servise devredilen hastalarin yatis siiresi ortalamasi arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi(p=0,011). Servise devredilen ve taburcu olan toplam 388
hastanin 229’u (%60) 65 yas lizerinde, 159’u (%40) 65 yas altindaydi. 65 yas
istiinde olan toplam 404 hastanin 175’1 (%43,3) yogun bakimda ex olmus, 65 yas
altindaki 287 hastanin 128’1 (%44,5) yogun bakimda ex olmustur. Hastalarin yogun



58

bakimdan ¢ikis sekilleri ile yas ortalamalar1 arasinda anlamli iligki saptanmadi
(p=0,691). Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekilleri ile 65 yas ilizerinde veya altinda

olmalar1 arasinda anlaml iligki saptanmadi(p=0,743).

Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin APACHE-II skoru ortalamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan
hastalarin APACHE-II skoru ortalamasi ile servise devredilen hastalarin APACHE-II
skoru ortalamasindan yiiksek bulundu. APACHE-II skoru yiiksek olan hastalarin
mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001).

Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin GKS skoru ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan hastalarin
GKS skoru ortalamasi servise devredilen hastalarin GKS skoru ortalamasindan diisiik
bulundu. GKS skoru diisiik olan hastalarin  mortalitesi daha yiiksek
saptandi1(p<0,001).

Yogun bakimdan cikis sekline gore hastalarin entiibasyon siiresi ortalamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan
hastalarin entiibasyon siiresi ortalamasi servise devredilen hastalarin entiibasyon
stiresi ortalamasindan uzun bulundu. Entiibasyon siiresi uzun olan hastalarin
mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001). Hastalarin demografik 6zelliklerinin

yogun bakimdan ¢ikis sekline gore karsilastirilmasi Tablo 4.6.” de verilmistir.
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4.3. Yogun Bakimda Laboratuvar Verilerinin Mortalite ile Iliskisi

Tablo 4.7. Hastalarin yogun bakimdan cikis sekline gore yogun bakima kabul

edildigi andaki laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi-1

Ortalama + Standart Sapma
Cikis Sekli Coklu
* Karsilast
Yogun Servis P arstas 11:ma
Tab 3 Testleri
Bakimda | Devri (2) aburcu(3)
Ex(l) | (n:361) (n:27)
(n:303)
1-2: <0,001
Laktat 7,0£5,5 2,4+2.4 2,1£1,0 <0,001 1-3: <0,001
(mmol/L) 2-3:0,573
1-2: <0,001
GFR (ml/dk) | 40,5+£31,0 | 62,4+34,6 | 62,1£33,7 | <0,001 1-3: 0,009
2-3: 0,999
1-2: 0,093
Glukoz 1574943 143+72,3 145+£72,9 |p=110 1-3: 0,768
(mg/dl) 2-3:0,992
1-2: <0,001
INR 1,7£1,5 1,3+0,8 1,8+£2,6 <0,001 1-3: 0,990
2-3: 0,540
Total 1-2: <0,001
bilirubin 3.8£5,9 | 15%2.8 1,3£2,5 | <0,001 1-3: <0,001
2-3: 0,927
(mg/dl)

* Tek yonlii varyans analizi

Yogun bakimdan c¢ikis sekline gore hastalarin laktat degeri ortalamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan
hastalarin laktat degeri ortalamasi servise devredilen hastalarin laktat degeri
ortalamasindan daha yiiksek bulundu. Laktat degeri ortalamasi yiiksek olan
hastalarin mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001).

Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin GFR degeri ortalamasi arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan hastalarin
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GFR degeri ortalamasi servise devredilen hastalarin GFR degeri ortalamasindan
diisiik bulundu. GFR degeri diisiik olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek
saptandu(p<0,001). Hastalarin yogun bakimdan c¢ikis sekline gore glukoz degeri

ortalamalar1 arasinda anlamli fark saptanmadi(p>0,05).

Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin INR degeri ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan hastalarin
INR degeri ortalamasi servise devredilen hastalarin INR degeri ortalamasindan daha
uzun bulundu. INR degeri uzun olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek

saptandi1(p<0,001).

Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin total bilirubin degeri ortalamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan
hastalarin total bilirubin degeri ortalamasi servise devredilen hastalarin total bilirubin
degeri ortalamasindan yiliksek bulundu. Total bilirubin degeri yiiksek olan hastalarin
mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001). Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekline
gore yogun bakima kabul edildigi andaki laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Tablo 4.7.’da verilmistir.
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Tablo 4.8. Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekline gore laboratuvar verilerinin

karsilastirilmasi-2

Ortalama + Standart Sapma
Cikis Sekli Coklu
Karsilast
Laboratuvar Yogun | Servis p* a;?; sitlls e;li‘ma
Verileri Bakimda | Devri (2) | L2Purcu@d)
Ex(1) | (n:361) (n:27)
(n:303)
1-2:<0,001
Prokalsitonin | 13,5+24,7 | 4,6+15,8 4,6+13,9 <0,001 1-3: 0,014
(ng/ml) 2-3: 1,000
1-2: <0,001
CRP (mg /L) | 139123 | 56,5+78,4 | 63,1£82,5 | <0,001 1-3: <0,001
2-3: 0,915
1-2: 0,002
ANS (10%/uL) | 13,6£17,2 | 9,60+14,1 | 8,57+4,91 p=0,002 2-3:0,228
1-3: 0,940
1-2: 0,000
PLT (103%uL) | 119+117 1954121 185491 p<0,001 2-3:0,015
1-3: 0,904

*Tek yonlii varyans analizi

Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin PCT degeri ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan hastalarin
PCT degeri ortalamasi servise devredilen hastalarin PCT degeri ortalamasindan
yiiksek bulundu. PCT degeri yiliksek olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek
saptandi(p<0,001).

Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin CRP degeri ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan hastalarin
CRP degeri ortalamasi servise devredilen hastalarin CRP degeri ortalamasindan
yiiksek bulundu. CRP degeri yiiksek olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek
saptandi(p<0,001).
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Yogun bakimdan ¢ikis sekline gore hastalarin ANS ortalamasi arasinda
anlaml fark saptandi(p=0,002). Yogun bakimda ex olan hastalarin ANS ortalamasi
servise devredilen hastalarin ANS ortalamasindan ytliksek bulundu. ANS yiiksek olan
hastalarin mortalitesi daha yiiksek saptandi(p=0,002).

Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekline gére PLT sayist ortalamasi arasinda
anlamli fark saptandi(p<0,001). Yogun bakimda ex olan hastalarin PLT sayisi
ortalamas1 servise devredilen hastalarin PLT sayisi ortalamasindan diisiik bulundu.
PLT sayis1 diisik olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001).
Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekline gore laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Tablo 4.8.’de verilmistir.

Septik sok tanis1 olan hastalarda septik sok tanisi olmayan hastalara gore
laktat ve CRP degeri 2,83 kat yiiksek saptandi. Vazopressor ilag destegi alan
hastalarda almayan hastalara gore laktat degeri 3 kat yiiksek saptandi.

Tablo 4.9. I¢ Hastaliklar1 yogun bakim hastalarinda mortaliteyi etkileyen

faktorler

Risk Faktorleri Odds Ratio p

Onkolojik Hastalik 4,56 <0,001
Eslik Eden Hastahk

Hematolojik Hastahk | 4,93 <0,001

Laktat (mmol/L) 1,38 <0,001
Laboratuvar

CRP (mg /L) 1,01 <0,001
Parametreleri

APACHE-II skoru 1,08 <0,001
Skorlama Sistemleri

GKS skoru 1,56 <0,001
Girisimsel islemler IMV+NIMV 7,14 0,008

Ikili Lojistik Regresyon
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Hastalarda onkolojik hastalik tanist olmasi mortaliteyi 4,56 kat arttirdigi,
hematolojik  hastalik tanist  olmast ise mortaliteyi 4,93 kat arttirdig

saptandi(p<0,001).

Laboratuvar parametrelerinin mortalite ile iliskisine bakildiginda CRP yiiksekliginin
mortaliteyi 1,01 kat attirdigi, laktat yiiksekliginin ise 1,38 kat arttirdig1
saptandi1(p<0,001). APACHE-II'nin yiiksekliginin mortaliteyi 1,08 kat arttirdigi,
Glasgow koma skalas1 skorunun diisiik olmasinin ise mortaliteyi 1,56 kat arttirdig
saptand1(p<0,001). Hastalara IMV+NIMV destegi verilmesinin mortaliteyi 7,14 kat
arttirdig1 saptandi(p=0,008).
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4.4. Yogun Bakimda Eslik Eden Hastaliklarin Mortalite ile Tliskisi

Tablo 4.10. Kronik hastaliklarin yogun bakimdan ¢ikis sekline gore dagilim

Cikis sekli
Kronik Yogun Servis Devri Taburcu
Hastalik Bakimda (n:361) (n:27) p
Ex
(n:303)
Diabetes Mellitus 70 (%23) 117 (%32,4) 6 (%22,2) 0,023*
Hipertansiyon 84 (%27,7) 161 (%44,6) 9 (%33,3) <0,001*
Kronik Bobrek
Hastalg 43 (%14.2) 72 (%19,9) 2 (%7.4) 0,058%**
Konjestif Kalp
Yetmezligi 25 (%8,3) 31 (%8,6) 2 (%7,4) 0,971 %%+
Kronik Obstruktif
Akciger Hastalig 22 (%7,3) 31 (%8,6) 4 (%14,8) 0,371%*
Kronik Karaciger
Hastali 29 (%9,6) 46 (%12,7) 0 0,077***
Onkolojik Hastalik 130 (%42.,9) 58 (%16,1) 11(%40,7) <0,001*
Hematolojik
Hastalik 66 (%21,8) 31 (%8,6) 0 <0,007 ***
Serebrovaskiiler
Olay Oykiisii 18 (%5,9) 35(%9,7) 3 (%l11,1) 0,177%**
Koroner Arter
Hastalig 40 (%13.2) 61 (%16,9) 6 (%22,2) 0,260**
Atrial Fibrilasyon 25 (%8,3) 36 (%10) 1 (%3,7) 0,460%***
Alzheimer 5(%1,7) 16 (%4,4) 1 (%3,7) 0,125%***

*Pearson Ki-Kare Testi
**Yates Ki-Kare Testi
***Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi
****Pearson Kesin (Exact) Ki-Kare Testi

Diabetes mellitus, hipertansiyon, onkolojik hastalik, hematolojik hastaliin
yogun bakimdan ¢ikis sekline gore dagiliminda istatistiksel fark saptandi. Diabetes
mellitus tanisi olan 193 hastanin 70’1 (%36,2) yogun bakimda ex, 117’si (%60,6)

servise devredilmis, 6’s1 (%3,10) ise taburcu olmustur. Hastalarda diabetes mellitus

tanis1 olmas1 yogun bakim mortalitesini arttirmadigi goriildi (p>0,05). Hipertansiyon
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tanist olan 254 hastanin 84’1 (%33) yogun bakimda ex olmus, 161’1 (%63,3) servise
devredilmis, 9’u (%3,54) ise taburcu olmustur. Hastalarda hipertansiyon tanisi
olmas1 yogun bakim mortalitesini arttirmadig goriildii(p<0,001). Onkolojik hastalig
olan 199 hastanin 130’u (%65,2) yogun bakimda ex, 58’1 (%29,14) servise
devredilmis, 11°1 (%5,52) taburcu olmustur. Onkolojik hastaliklarin yogun bakim
mortalitesini arttirdigi goriildii(p<0,001). Hematolojik hastaligi olan 97 hastanin
66’s1 (%68) yogun bakimda ex, 31’1 servise devredilmistir. Hematolojik hastaliklarin
yogun bakim mortalitesini artirdigi gorildii(p<0,001). Diger hastaliklarin yogun
bakimdan c¢ikis sekline gore dagilimi incelendiginde kronik bdbrek hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, kronik obstruktif akciger hastaligi, kronik karaciger
hastaligi vs. dagimlar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (sirasiyla p=0,058;
p=0,971; p=0,371; p=0,077). Eslik eden hastaliklarin yogun bakimdan ¢ikis sekline
gore dagilimi Tablo 4.10° da verilmistir.

4.5. Yogun Bakimda Cinsiyetin Mortalite ile Tliskisi

Tablo 4.11. Cinsiyetin yogun bakimdan cikis sekline gore dagilimi

Cikas sekli
Cinsiyet Ex Servis devri Taburcu p
(n:303) (n:361) (n:27)
Erkek 177 (%58,4) 205 (%56,8) 17 (%63)
Kadin 126 (%41,6) 156 (%43,2) 10 (%37) 0,782

*Pearson Ki-Kare Testi

Hastalarin  yogun bakimdan c¢ikis sekline gore cinsiyet dagilimina
bakildiginda; ex olan 303 hastanin 177’si (%58,4) erkek, 126’s1 (%41,6) kadin,
servise devredilen 361 hastanin 205’1 (%56,8) erkek, 156°s1 (%43,2) kadin, taburcu
olan 27 hastanin 17’si (%63) erkek, 10’u (%37) kadindi. Cinsiyetin yogun bakimdan
cikis sekline gore dagilimini incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p=0,782). Cinsiyetin yogun bakimdan ¢ikis sekline goére dagilimi Tablo
4.11.°de gosterilmistir.
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4.6. Hastalara Verilen Destek Tedaviler ve Yapilan Girisimlerin

Mortalite ile iliskisi

Tablo 4.12. Hastalara verilen destek tedaviler ve yapilan girisimlerin yogun

bakimdan ¢ikis sekline gore dagilim

Cikis Sekli
Destek Ex Servis Devri Taburcu p
Tedaviler (n:303) (n:361) (n:27)
Resiisitasyon
Sonras 43 (%14,2) 2 (%0,6) 0 (%0) <0,001%%*
Takip
Edilen
Vazopressor
Destek Alan 264 (%87,1) 38 (%10,5) 5(%18.5) <0,001**
Trakeostomi 12 (%4) 2 (%0,6) 1 (%3,7) 0,010%**
Acilmis olan
PEG 4 (%1,3) 10 (%2,8) 0 (%0) 0,313#**
Santral
Venoz 130 (%42,9) 72 (%19,9) 7 (%25.9) <0,001*
Kateter
Nazogastrik
Sonda 101 (%33,3) 190 (9%52,6) 18 (%66,7) <0,001*
TPN 288 (%95,0) 141 (%39,1) 10 (%37,0) <0,001*

*Pearson Ki-Kare Testi
**Yates Ki-Kare Testi
*#*Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi

*#**Pearson Kesin (Exact) Ki-Kare Testi
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Hastalara yogun bakimda yapilan destek tedaviler ve kateter uygulamalar
incelendiginde CPR (Kardiyopulmoner Resiisitasyon) sonrasi takip edilen 45 (%6,5),
vazopressor ilag destegi alan 307 (%44.,4), invaziv mekanik ventilator destegi alan
178 (%25,7), hem invaziv hem non-invaziv mekanik ventilatdr destegi alan 141
(%20,4), sadece non-invaziv mekanik ventilator destegi alan 34 (%4.,9) hasta
mevcuttu. Santral venodz kateter 209 (%30,2), NG (Nazogastrik Sonda) 309 (%44,7)
hastaya uygulanmisti. Trakeostomi acilmis olan 15 (%2,2), PEG (Perkiitan

Endoskopik Gastrostomi) a¢ilmis olan 14 (%2) hasta mevcuttu.

Yogun bakim takibi siiresince tiim hastalarin 45’1 (%6,5) resiisitasyon sonrasi
takip edildi. Ex olan hastalarin 43’1 (%14,2), servise devredilen hastalarin ise 2’si
(%0,6) reslistasyon sonrasi takip edildi. Resiisitasyon sonrasi takip edilen hastalarin
mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001). Tim hastalarin 307’sinin (%44,4)
vazopressOr ila¢ ihtiyact oldu. Ex olan hastalarin 264’iniin (%87,1), servise
devredilen hastalarin 38’inin (%10,5), taburcu olanlarin ise 5’inin (%18,5)
vazopressor ilag ihtiyaci oldu. Vazopressor ilag destegi alan hastalarin mortalitesi

daha yiiksek saptandi(p<0,001).

Yogun bakim takibi siliresince tiim hastalarin 15’ine (%2,2) trakeostomi
acilmisti. Ex olanlarin 12’sinde (%4), servise devredilenlerin 2’si (%0,06), taburcu
olanlarin ise 1’inde (%3,7) trakeostomi mevcuttu. Trakeostomi agilan hastalarin
mortalitesi daha yiiksek saptandi(p=0,010). Ex olanlarin 12’sinde (%#4), servise devir
olanlarin 2’sinde (%0,06), taburcu olanlarin ise 1’inde (%3,7) trakeostomi mevcuttu.
Ex olan 12 hastanin dagilimmna bakildiginda ise sadece 2 tanesine entiibasyon
stiresinin 10 glinii gecmesi nedeni ile yogun bakimda trakeostomi agildigi, 5
hastanin bas-boyun kanseri tanisi oldugu ve yogun bakima kabul edilmeden once
maligniteye bagl iist hava yolu obstriiksiyonu nedeni ile trakeostomi agildig1 6liim
sebeplerinin de septik sok ve solunum yetmezligi oldugu, 5 hastanin SVO, viral
ensefalit ve Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS) tanilarina bagli yogun bakima kabul
edilmeden Once trakeostomisi oldugu ve bu hastalarda ayni zamanda PEG oldugu
evde bakim hastasi olarak takip edildigi 6liim sebeplerinin de aspirasyon pndmonisi,
prerenal akut bobrek hasar1 oldugu goriildii. Servise devredilen ve taburcu edilen 3
hastanin 2 si nin ge¢irilmis SVO nedeni ile trakeostomisi oldugu hiponatremi ve

gastrointestinal sistem kanamasi takibi sonrasi servise devredildigi, 1 hastaninda
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larenks kanseri Oykiisii nedeni ile trakeostomisi oldugu ve gis kanama tanisi ile takip
edilip taburcu edildigi goriildii. Trakeostomisi olan hastalarda mortalite daha yiiksek

oranda goriildii(p=0,01).

Tiim hastalarin 14’linde (%?2) perkiitan gastroenterostomi mevcuttu. Ex
olanlarin 4’iinde (%1,3), servise devredilenlerin 10’unda (%2,8) perkiitan
gastroenterostomi mevcuttu. Perkiitan gastroenterostomi ile mortalite arasinda
anlamli iliski saptanmadi(p=0,313). Tiim hastalarin 209’una (%30,2) santral venoz
kateter takildi. Ex olanlarin 130’unda (%42,9), servise devredilenlerin 72’sinde
(%19,9), taburcu olanlarin ise 7’sinde (%25,9) santral vendz kateter mevcuttu.

Santral vendz kateter takilan hastalarin mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001).

Yogun bakimda nazogastrik sonda takilarak takip edilen 309 (%44,7) hasta
mevcuttu. Ex olan hastalarin 101’inde (%33,3), servise devredilen hastalarin
190’inda (%52,6), taburcu olan hastalarin 18’inde (%66,7) nazogastrik sonda
mevcuttu. Yogun bakimda hastalara nazogastrik sonda takilan hastalarin
mortalitesinin daha diisiik oldugu gorildii(p<0,001). Tim hastalarin 439’una
(%63,5) total parenteral niitrisyon destegi verildi. Ex olan hastalarin 288’ine (%95),
servise devredilen hastalarin 141’ine (%39,1), taburcu olan hastalarin 10’una (%37)
total parenteral niitrisyon destegi verildi. Yogun bakimda total parenteral niitrisyon
destegi verilen hastalarin mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001). Hastalara
verilen destek tedaviler ve yapilan girisimlerin yogun bakimdan ¢ikis sekline gore

dagilimi Tablo 4.12.’de verilmistir.

4.7. Mekanik Ventilasyon Tedavisi Verilen Hastalar ve Mortalite ile

Mliskilendirilmesi

Tablo 4.13. Mekanik ventilasyon tedavisi verilen hastalar ve yogun

bakimdan ¢ikis sekline gore dagilimlar:

Cikis Sekli
Ventilasyon Ex Servis Devri Taburcu p
Sekli (n:303) (n:361) (n:27)
IMV 160 (%53.3) 16 (%32,7) 2 (%50)
IMV+NIMV 139 (%46.,3) 2 (%4,1) 0 (%0) <0,001***
NIMV 1 (%0,3) 31 (%63,3) 2 (%50)

***Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi
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Yogun bakimda takip edilen 691 hastanin 353’iine (%51) mekanik
ventilasyon destegi verildi. Ex olan 300 hastanin 160’ma (%53,3) invaziv mekanik
ventilasyon, 139’una (%46,3) hem invaziv mekanik ventilasyon hem noninvaziv
mekanik ventilasyon, 1’ine ise (%0,3) sadece noninvaziv menkanik ventilasyon
destegi verildi. Servise devredilen 49 hastanin 16’sina (%32,7) invaziv mekanik
ventilasyon, 2’sine (%0,4) hem invaziv mekanik ventilasyon hem noninvaziv
mekanik ventilasyon, 31’ine (%63,3) ise noninvaziv mekanik ventilasyon destegi
verildi. Taburcu olan 4 hastanin 2’sine (%50) invaziv mekanik ventilasyon, 2’sine
(%50) ise noninvaziv mekanik ventilasyon destegi verildi. Invaziv mekanik
ventilasyon destegi verilen hastalarin mortalitesi daha yiiksek saptandi(p<0,001).
Mekanik ventilasyon tedavisi verilen hastalar ve yogun bakimdan ¢ikis sekline gore

dagilimlar1 Tablo 4.13.” de verilmistir.

4.8. Yogun Bakimda Hastalara Ampirik Olarak Verilen Antibiyotik

Tedavilerinin Mortalite ile Tliskilendirilmesi

Tablo 4.14. Hastalara ampirik olarak verilen antibiyotik tedavilerinin

hastalarin yogun bakimdan ¢ikis sekline gore dagilimi

Cikis Sekli
Antibiyotik Ex Servis Devri Taburcu p
(n:303) (n:361) (n:27)
Siprofloksasin | 60 (%19,8) 71 (%19,7) 5 (%18.5) p=0,987%**
Seftriakson 35 (%11,6) 70 (%19.,4) 4 (%14,8) p=0,022%%**
Moksifloksasin | 12 (%4) 23 (%6.,4) 2 (%7,4) p=0,346%**
Levofloksasin | 5 (%1,7) 13 (%3.6) 1(%3,7) p=0,295%**

*#*Fisher Kesin (Exact) Ki-Kare Testi

Yogun bakimda hastalara ampirik olarak 136 hastaya siprofloksasin tedavisi
verildigi saptandi. Hastalarin 60’1 (%44,1) ex, 71’1 (%52,2) servise devredildigi, 5’1
(%13,8) taburcu edildigi goriildii. Hastalara ampirik olarak siprofloksasin tedavisi
verilmesi ile mortalite arasinda anlaml iliski saptanmadi(p=0,987). Toplamda 109
hastaya ampirik olarak seftriakson tedavisi verildigi saptandi. Hastalarin 35’1
(%32,1) ex, 70’1 (%64,2) servise devredildigi, 4’1 (%3,66) taburcu oldugu goriildii.

Ampirik olarak seftriakson tedavisi verilen hastalarin mortalitesinin daha diisiik
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oldugu goriildii(p<0,05). Ampirik olarak moksifloksasin ve levofloksasin verilmesi
ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p=0,346,
p=0,295). Hastalara ampirik olarak verilen antibiyotik tedavilerinin hastalarin yogun

bakimdan c¢ikis sekline gore dagilimi Tablo 4.14.’de verilmistir.

4.9. Yogun bakimda hastalarin Kkiiltiir iiremelerinin yogun bakimdan

cikis sekline gore dagilhimm

Yogun bakimda tiim hastalarin 378’inden (%54,7) Kkiiltiir alindig1 ve
327’sinde (%86,5) iireme oldugu saptandi. Tiim kiiltiirler tarandiginda 161 (%23.2)
hastanin kan kiiltiirii, 126 (%18,2) hastanin idrar kiiltiirii, 40 (%5,78) hastanin
balgam kiiltiiriinde iireme mevcuttu. Kan kiiltiiriinde iireme olan 161 hastanin
26’sinda (%16,1) Acinetobacter baumanni, 21°inde (%13) E. coli, 20’sinde (%12,4)
S. Epidermidis, 14’inde (%8,7) Enterococus faecalis, 14’tiinde (%8,7) Klebsiella
pneumoniae, 9’unda (%35,6) S. aureus, 9’unda (%5,6) Staphylococus haemolyticus,
6’sinda (%3,7) Enterococus faecium, 6’sinda (%3,7) Candida glabrata, geriye kalan
36 (%22,5) hastada ise diger bakterilerin iiredigi goriildii.

Idrar kiiltiiriinde iireme olan 126 hastanin 38’inde (%30,2) E. Coli, 20’sinde
(%15,9) K. pneumoniae, 18’inde (%14,3) C. albicans, 11’inde (%8,7) E. faecalis,
10’unda (%7,9) A. baumanni, 9’unda (%7,1) C. glabrata, 4’tinde (%3,2) C.
tropicalis, 4’inde (%3,2) P. aureginosa, 3’iinde (%2,4) E. faecium, kalan 10 (%7,93)

hastada ise diger bakterilerin iiredigi goriildii.

Balgam Kkiiltiiriinde iireme olan 40 hastanin 20’sinde (%50) A. baumanni,
3’lnde (%7,5) Burkholderia cepacia, 3’iinde (%7,5) P. aureginosa, 2’sinde (%5) C.
albicans, 2’sinde (%5) K. pneumoniae, 2’sinde (%5) Serratia marcescens, kalan 8

(%20) hastada ise diger bakterilerin tiredigi goriildii.
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Tablo 4.15. Hastalarin kan Kkiiltiir iiremelerinin yogun bakimdan ¢ikis sekline

gore dagilim

Cikis Sekli

Bakteri Ex Servis Devri | Taburcu

(n: 105) (n: 52) (n: 4)
A. baumanni 24 (%22,9) 2 (%3,8) 0 (%0)
E. coli 11 (%10,5) 9(%17,3) 1 (%25)
E. faecalis 10 (%9,5) 4 (%7,7) 0 (%0)
K. pneumoniae | 8 (%7,6) 5 (%9,6) 1 (%25)
S. epidermidis | 8 (%7,6) 12 (%23,1) 0 (%0)
S.haemolyticus | 6 (%5,7) 3 (%5.,8) 0 (%0)
C. glabrata 5 (%4,8) 1 (%1,9) 0 (%0)
S. aureus 5 (%4,8) 4 (%7,7) 0 (%0)
C. parapsilosis | 4 (%3,8) 1 (%]1,9) 0 (%0)
S. capitis 3 (%2,9) 0 (%0) 0 (%0)
S. hominis 3 (%2,9) 1 (%1,9) 0 (%0)
Diger 18 (%17,1) 10 (%19,2) 2 (%50)

Hastalarin kan kiltiir tiremeleri dagilimina bakildiginda; kan kiiltiirtinde A.
baumanni iiremesi olan 26 hastanin 24’iiniin (%92,3) ex oldugu, 2’sinin (%7,69)
servise devir oldugu saptandi. E. coli liremesi olan 20 hastanin 11’inin (%55) ex
oldugu, 9’unun (%45) servise devredildigi goriildi. E. faecalis liremesi olan 14
hastanin 10’unun (%7,4) ex oldugu, 4’iiniin (%28,6) servise devredildigi goriildii. K.
pneumoniae Uremesi olan 14 hastanin 8’inin (%57,1) ex oldugu, 5’inin (%35,7)
servise devir oldugu, 1’inin (%7,14) ise taburcu oldugu goriildi. Hastalarin kan
kiiltiir tiremelerinin yogun bakimdan c¢ikis sekline gore dagilimi Tablo 4.15.°de

verilmistir.

Ex olan ve santral vendz kateter takilan 130 hastadan alinan kan kiiltiirleri
incelendiginde ise 10 (%7,7) hastada A. baumanni, 5 (%3,8) hastada E. coli, 4 (%3)
hastada S. aureus, 4 (%3) S. epidermidis, 4 (%3) hastada S. haemolyticus, 4 (%3)
hastada E. fecalis tiredigi saptandi.
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Tablo 4.16. Hastalarin idrar Kkiiltiir iiremelerinin yogun bakimdan c¢ikis sekline

gore dagilim

Cikis Sekli
Bakteri Ex Servis Devri | Taburcu
(n: 63) (n: 58) (n: 5)

E. coli 15 (%23,8) | 22 (%37,9) 1 (%20)
C. albicans 14 (%22,2) | 3 (%5.,2) 1 (%20)
K. pneumoniae |9 (%14,3) 10 (%17,2) 1 (%20)
A. baumanni 5(%7,9) 5 (%8,6) 0 (%0)
C. tropicalis 4 (%6,3) 0 (%0) 0 (%0)
E. faecium 3 (%4,8) 0 (%0) 0 (%0)
E. faecalis 3 (%4,8) 8 (%13,8) 0 (%0)
P. aureginosa 3 (%4,8) 0 (%0) 1 (%20)
C. glabrata 2 (%3.2) 7 (%12,1) 0 (%0)
C. parapsilosis | 2 (%3.2) 0 (%0) 0 (%0)
Diger 3 (%4.,8) 3 (%5,2) 1 (%20)

Hastalarin  idrar kiiltiirii  iiremeleri ve mortalite arasindaki iligki
degerlendirildiginde C. albicans iiremesi olan 17 hastanin 14’{iniin (%82,3) ex
oldugu, 3’iiniin (%17,6) servise devredildigi, 1’inin (%5,88) ise taburcu edildigi
goriildli. E. coli iiremesi olan 38 hastanin 15’1 (%39,4) ex oldugu, 22’si (%57,8)
servise devir oldugu, 1’inin (%2,63) taburcu edildigi goriildi. K. pneumoniae
tiremesi olan 20 hastanin 9’unun (%45) ex oldugu, 10’unun (%50) servise
devredildigi, 1’inin (%5) taburcu edildigi gorildii. 4. baumanni liremesi olan 10
hastanin 5’inin (%50) ex oldugu, 5’inin (%50) ise servise devredildigi goriildii.
Hastalarin idrar kiiltiir iremelerinin yogun bakimdan ¢ikis sekline gore dagilimi

Tablo 4.16.’da verilmistir.

Hastalarin balgam kiiltiir iremelerinin yogun bakimdan c¢ikis sekline gore
dagilimima bakildiginda; 4. Baumanni tiremesi olan 20 hastanin 16’sinin (%80) ex

oldugu, 4’iintin (%20) ise servide devredildigi goriildii.
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4.10. Yatis siiresi > 7 giin olan hastalarda mortaliteyi etkileyen

faktorlerin risk orami

Tablo 4.17. Yatis siiresi > 7 giin olan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorlerin

risk orani

Risk Faktorleri Odds Ratio p
Kan Kiiltiirii Uremesi Olmasi 1,2 <0,001
Balgam Kiiltiirii Uremesi Olmasi 253 <0,001
Vazopressor Ila¢ Destegi Verilmesi 274 <0,001

Ikili Lojistik Regresyon

Yatis siliresi > 7 giin olan hastalarda mortaliteyi etkilen faktorlerin risk
oranma bakildiginda; hastalarda kan kiiltiirii iiremesi olmasi mortaliteyi 1,2 kat
arttirdigi, balgam kdltiirii iiremesi olmast mortaliteyi 253 kat arttirdigi
saptandi1(p<0,001). Yatig siiresi > 7 giin olan hastalarda vazopressor ilag destegi

verilmesi mortaliteyi 27,4 kat arttirdig1 saptandi(p<0,001).
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5. TARTISMA

Diinyada ve iilkemizde yash niifusun artisi, yaslanma ile birlikte artan
hastalik sayis1 ve bu hastaliklarin takip siirelerinde akut bakim ihtiyaglar1 yogun
bakimda yatan hasta sayisini arttirmistir. Bu hastalar gerek yas faktoriinden gerek ise
coklu hastaliklarindan dolay1 enfeksiyonlara ve sepsise daha yatkin hale gelmektedir.
Diger taraftan enfeksiyonlarin tedavisinde artan gereksiz ve genis spektrumlu
antibiyotik kullanimlar1 ve gelisen antibiyotik direnci de enfeksiyonlarla olan savasta
glicimiizii azaltmaktadir. Bu nedenlerden otiirii yogun bakimlarin mortalitesi
yiiksektir. Yogun bakim hizmeti verecek tiim béliimlerin, yogun bakim ihtiyaci
geligebilecek hasta gruplarini iyi tanimalar1 ve tanimlamalari, mortalite ile iligkili
faktorleri yakindan degerlendirebilmeleri, morbidite ve mortalite oranlarim

diisiirebilmek i¢in yogun bakim stireglerini dinamik yiirtitebilmeleri gerekmektedir.

Yogun bakim bilim dallar1 tarafindan yonetilen ve yogun bakim uzmanlarinin
sorumlulugunda, hastay1 yatistan cikisa kadar takip eden yogun bakimlara, “kapali
tinite”, digsarida hastay1 takip eden doktorun yogun bakim iginde de takibe devam
ettigi yogun bakimlara “acik iinite” denilmektedir. ideal yogun bakim iiniteleri kapali
tiniteler olmalidir. Hasta yatis, izlem, tedavi ve ¢ikis kararlar belli bir ekip tarafindan
iistlenildigi zaman bir¢cok hastalik grubunda morbidite ve mortalitenin azaldigi

gosterilmistir(191).

Universitemiz Tip fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 yogun bakiminda hastalar, i¢
Hastaliklarinin her bir bilim dali tarafindan ayr1 ayn yatirilarak takip edilmektedir.
Hastalar acil servisten ya da I¢ Hastaliklar1 servisinden yogun bakim ihtiyaci
gelistiginde ilgili bilim dalina danigilarak yogun bakima yatirilir. Bu nedenle yogun
bakima kabul edilen her hastanin takip ve bakimi kabul edildigi i¢ hastaliklar1 bilim
dallarina 6zgii yaklagimlar ile siirdiiriilir. Bu nedenle hastalarin takibinde belirli
temel standartlarin takip eden hekimlerce rutine yansitilmasi dnem kazanir. Yogun
bakim hasta takibi dogas1 geregi hastalarin klinikleri ¢ok hizli degistiginden biitiinciil

bir yonetimi zorunlu kilar. Gerek boliim i¢i gerek ise boliimler arasi konsiiltasyon

siirecleri de ¢ok dinamik yiiriitiilmelidir.

Calismamizda Eskisehir Osmangazi Universitesi Saglik Uygulama ve

Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Yogun Bakim Unitesinde 2017-2018 yillari
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arasinda takip edilen 399’u erkek, 292’si kadin 691 hastanin retrospektif
degerlendirmesi yapildi. Bu hastalarin demografik bilgileri, eslik eden kronik
hastaliklari, yogun bakim yatis nedenleri, yogun bakimda eklenen enfeksiyonlar,
yogun bakimdan ¢ikis durumlari ve yogun bakimda mortaliteyi etkileyen faktorler

arastirildi.

Calismamizda 691 hastanin yas ortalamasi 66,9 +15,1 olarak saptandi. 691
hastanin 404°{i (%58,4) 65 yas iizerindeydi. ileri yasin YBU’lerinde mortaliteyi
arttiran bir faktor oldugunu ileri sliren birgok calisma mevcuttur(87, 192-194).
Ursavas ve ark’larinin c¢alismasinda yasayan ve Olen olgularin yas ortalamalari
arasinda anlaml fark saptanmadi(195). Furch ve ark.’larinin yaptig: bir ¢alismada 75
yas sonrasit mortalitenin arttig1 gosterilmis ve yasin mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorii oldugu ifade edilmistir(196). Bizim calismamizda, hasta grubumuzda ileri
yasin mortalite iizerine etkili bir risk faktorii olmadigi tespit edilmistir. Yasin
mortalite {izerine olumlu ya da olumsuz etkilerini sunan farkli ¢aligmalar olmakla
birlikte, ileri yasin eslik eden hastaliklarin artmasi ve beraberinde immiin sistemin
enfeksiyonlara verecegi cevabin azalacagi diisiiniildiigiinde mortaliteyi arttirabilecegi
ongoriilebilir.

Calismamizda hastalarda en sik goriilen komorbid hastalik hipertansiyon
(%36,8), ikinci siklikta onkolojik hastalik (%28,9), liciincii siklikta diabetes mellitus
(%27,9), 4. Siklikta ise kronik bobrek hastaligt (%16,9) olarak saptandi.
Calismamizda 123 (%17,8) hastada hem diabetes mellitus hem hipertansiyon tanisi
oldugu goriildii. Kavakli ve ark.’larimin yaptigi bir ¢alismada toplumumuzda diabetes
mellitus olgularinda %64 gibi yliksek bir oranda hipertansiyon gorildigi
saptanmistir(197). Calisma grubumuz hastalarin 65 yas tistii hastalardan olugmasi
nedenli diyabet ve hipertansiyon bu grupta sik goriilen kronik hastaliklardir. Bizim

sonuglarimizda bu hastaliklarin mortaliteyi arttirmadig: saptandi.

Calismamizda hastalarin yogun bakima en sik yatis nedenlerine bakildiginda;
gastrointestinal sistem kanamasi, solunum yetmezligi, akut bobrek hasari, septik sok
idi. Gastrointestinal sistem kanamasi tanisi ile yatirilan 217 hastanin 147’si (%67,7)
65 yas iizerinde, 70’1 (%32,3) 65 yasin altindaydi. Yashlarda kronik agri nedeni ile
NSAil’ler sik kullanilmakta ve bu hastalar akut bobrek yetmezligi ya da
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gastrointestinal sistem kanamasi ile acil servislere bagvurmaktadir. Bu ilaglarin
kontrollii kullanimlarinin saglanmasi ve bu ilaglar1 kullanan 60 yas ve iistii hastalara
proton pompa inhibitdrii baslanmasi ile YBU’ne bu tanilar ile yatis siklig
azalacaktir(198). 65 yas iistii hastalarda NSAII ya da asetilsalisilik asit ve yeni oral
antikoagiilanlarin 65 yas altindaki hastalara gére daha sik kullanilmaktadir(199).
Caligmamizin ana konusu olmadigindan gastrointestinal sistem kanamalarinin
etyolojisine yonelik etyolojiye dair sorgulama yapilmamistir. Calisma grubumuzun
sonuclarinda gastrointestinal sistem kanamasi ile yatirilan hastalarin %67,7°s1 65 yas
lizerinde saptandigindan NSAII ya da asetilsalisilik asit kullanim1 kanama nedeni
olarak ongoriilebilir. Konuyla ilgili caligmalara ihtiya¢ vardir.

Hematoloji ve onkoloji hastalarinin yogun bakima yatig nedenlerini aragtiran
bircok calismada, en sik yatis nedeni olarak sepsis, akut solunum yetmezligi, septik
sok ve ¢oklu organ yetmezligi 6n plandadir(200-204). Bizim ¢alismamizda solunum
yetmezligi ve septik sok tanisi ile yogun bakima yatirilan hastalar agirlikli olarak
hematoloji ve onkoloji servisi hastalaridir. ilgili ¢alismalarda bu durum altta yatan
hastaligin etkisine ya da kemoterapi tedavisinin toksisite ve immunsiipressif

etkilerine baglanmaktadir(200-204).

Yogun bakim iiniteleri, klinik tablosu agir olan hastalarin izlendigi, invaziv
girisimlerin en yogun olarak uygulandigi, nozokomiyal infeksiyonlarin en fazla
gorildiigli, mortalitenin ve hastanede kalig siiresinin en yiliksek oldugu hastane
boliimleridir(205). Yogun bakim takibinde mortaliteyi etkileyen faktorlerle ilgili
calismalar mevcuttur. Ulkemizde yogun bakim mortalite oranlari, Ursavas ve
ark.’lariin c¢alismasinda % 38,4, Ceylan ve ark.’larinin ¢alismasinda %40,2 olarak
saptanmustir(195, 206). Calismamizda da YBU’de mortalite oram %43,8 olarak

saptandi ve lilkemizde yapilan ¢aligmalarin sonuglari ile uyumlu bulundu.

Hastalarin yogun bakima kabul edildikleri branslarin mortalite ile olan
iliskisine bakildiginda Medikal Onkoloji Bilim Dali tarafindan takip edilen hastalarin
mortalitesi %80, Hematoloji Bilim Dal1 tarafindan takip edilen hastalarin mortalitesi
%77, Nefroloji Bilim Dali tarafindan takip edilen hastalarin mortalitesi %48,5, I¢
Hastaliklar1 Bilim Dal1 tarafindan takip edilen hastalarin mortalitesi %48,3,
Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan takip edilen hastalarin mortalitesi ise %19,9

olarak saptandi. Yogun bakima septik sok tanisi ile yatirilan 86 hastanin 71’inin
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(%82,5) ex oldugu, ex olan 71 hastanin ise takip edildikleri branslara bakilidiginda
30’unun (%42,2) hematoloji hastasi, 21’inin (%29,5) ise onkoloji hastast oldugu
gorildii. Calismamizda Bilim Dallan tarafindan takip edilen hastalarin mortaliteleri
kiyaslandiginda; Hematoloji Bilim Dali tarafindan takip edilen hastalarin Nefroloji
ve Gastroenteroloji Bilim Dali tarafindan takip edilen hastalara gbre mortalite riski
9,09 kat daha fazla olarak saptandi(p<0,001). Medikal Onkoloji Bilim Dali
tarafindan takip edilen hastalarin Nefroloji ve Gastroenteroloji Bilim Dal1 tarafindan
takip edilen hastalara gére mortalite riski 11 kat daha fazla olarak saptandi(p<0,001).
Tiim veriler birlikte degerlendirildiginde Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali
tarafindan takip edilen hastalar i¢in mortaliteyi en fazla etkileyen parametrenin
APACHE-II skoru oldugunu saptandi(p<0,001). Bu nedenle Hematoloji ve Onkoloji
Bilim Dal1 tarafindan takip edilen hastalarin yogun bakima kabul edildikleri anda
mortalitelerinin yliksek oldugu ve verilen destek tedavilere ragmen mortalitelerinin

diger boliimlere gore daha yiiksek saptandigi kanaatindeyiz.

APACHE 1I skorlamasi YBU’ nde mortalite hizinin belirlenmesi ve tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilan sistemlerden biridir(13, 207). Knaus ve
arkadaglarinin 5815 yogun bakim hastasindaki arastirmasinda tiim opere edilmemis
hastalar i¢in APACHE 1II skoru 20-35 iken mortalite %40-75 olarak
bulunmustur(13). Calismamizda ex olan hastalarin APACHE II ortalamasi 24,048,19
olarak bulundu. APACHE II ortalamasina gore beklenen mortalite orant %49,6
olarak hesaplandi. Calismamizdaki mortalite oran1 ve beklenen mortalite oram
uyumlu bulundu. APACHE-II skoru ile mortalite arasinda anlamli iligki saptandi.
Yogun bakimda hastalarin ilk 24 saat igerisinde APACHE-II skorlarinin
hesaplanmas1 beklenen mortalite oranimnin belirlenmesi hastanin takibinde ve
tedavisinde 6nemli bir yer almaktadir.

Yogun bakima gastroenteroloji adina kabul edilen 296 hastanin 237’sinin
(%80,1) servise devir veya taburcu edildigi, bu hastalarin ise 189’unun (%79,7)
gastrointestinal sistem kanamasi tanist ile yogun bakima alindig1 saptandi.
Gastrointestinal sistem kanamasi tanisit ile yatirilan ve servise devredilen 189
hastanin 131’inin (%69,3) 4 giin ve altindaki siirede servise devredildigi goriildii.
Gastroenteroloji adina yatirilan hastalarin mortalitesinin diisiik olma nedenine

bakildiginda ise, bu hastalarin gastrointestinal sistem kanamasi ile yatisinin ardindan
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kanamay1 durdurmaya yonelik yapilan endoskopik islemlerin sonrasinda kanamasi
duranlarin ortalama 4. gilinde servise devredilmesi, uzun yogun bakim yatis
siirelerinin olmayis1 yogun bakim kaynakli morbiditeleri ve mortaliteyi azaltmis

olabilecegi kanisindayiz.

Yogun bakimda kalis siiresi mortaliteyi ve hastane maliyetlerini etkileyen
onemli bir faktordiir. Bu siirenin uzamasi enfeksiyon ve organ hasarlar gibi riskleri
beraberinde getirdiginden, mortalite oranlari artmaktadir(208, 209). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada, yogun bakimda kalma siiresi 14 giinden fazla olan hastalarda
mortalite oranlar1 da bildirilmistir(206). Calisgmamizda ex olan hastalarin yatis siiresi
ortalamast 7,4+13,8 giin, servise devredilen hastalarin yatis siiresi ortalamast 5,1 +
4,1 gin 1di. Yatig siiresi uzun olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek
saptand1(p=0,007). Yatis sliresi >7 giin yatis siiresi <7 giin olan hastalarda
mortaliteyi etkileyen faktorler degerlendirildiginde hastalarda kan kiiltiirii iiremesi
olmast mortaliteyi 1,2 kat, balgam Kkiiltlirii liremesi olmas1 mortaliteyi 253 kat
arttirdigr saptandi(p<0,001). Yatis siiresi >7 giin olan hastalarda vazopressor ilag
destegi verilmesi mortaliteyi 27,4 kat arttirdigi saptandi(p<0,001). Bu bize yatis
stiresi uzadikca ozellikle ciddi enfeksiyonlarin, sepsis ve septik sok gelisebilecegini
gostermektedir. Bu nedenle de hastalarimizin yogun bakimda yatigini gerektirecek
hemodinamik bozukluk ve solunum destegi ihtiyact olmayanlarin miimkiin olan en
kisa stlirede servis takibine alinmasinin yogun bakim mortalitesini azaltabilecegi

gorlsiindeyiz.

Yogun bakimda hastalarin prognoz ve mortalitesi ile ilgili skorlama
sistemlerinde ek olarak bazi laboratuvar parametreleri de kullanilmaktadir.
Calismamizda da ex olan hastalarin laktat degeri ortalamasi 7,0+5,5 mmol/L, servise
devredilen hastalarin laktat degeri ortalamasi 2,4+2.4 mmol/L idi. Laktat degeri
yiiksek olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek saptandi. Calismamizda septik sok
tanis1 olan hastalarda septik sok tanist olmayan hastalara gore laktat ve CRP degeri
2,83 kat yliksek saptandi. Vazopressor ilag destegi alan hastalarda almayan hastalara
gore laktat degeri 3 kat yiiksek saptandi. Bu veriler bize laktatin sepsis ve septik
sokta mortaliteyi etkileyen onemli bir parametre oldugunu gostermektedir. Yogun
bakimda septik sok tanili hastalarda kabul edildigi andan itibaren laktat diizeyi takibi

yapilarak, pozitif inotrop tedavi sonrasi  diizelmesi beklenen  doku
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oksijenizasyonunun ve verilen antibiyotik tedavisinin yeterliligi degerlendirilebilir

kanisindayiz.

CRP ve PCT sepsis degerlendirmesinde ve hasta takibinde, klinik
laboratuvarlardan en ¢ok talep edilen iki test olarak 6ne ¢ikmaktadir(162). Bizim
calismamizda ex olan hastalarin prokalsitonin degeri ortalamasi 13,5+24,7 ng/ml,
servise devredilen hastalarin prokalsitonin degeri ortalamasi 4,60+15,8 ng/ml idi. Ex
olan hastalarin CRP degeri ortalamasi 139+123 mg/L, servise devredilen hastalarin
CRP degeri ortalamasi1 56,5+78,4 mg/L idi. PCT ve CRP degeri yiiksek olan
hastalarda daha yiiksek oranda mortalite goriildii. Calismamizda mortalite iizerine en
etkili olan laboratuar parametreleri degerlendirildiginde; CRP yiiksekliginin
mortaliteyi 1,01 kat, laktat yiiksekliginin ise 1,38 kat arttirdig1 saptandi(p<0,001).
Yapilan ¢alismalar ve bizim ¢alismamizdaki elde edilen sonuglara bakildiginda PCT
ve CRP yiiksekliginin mortalite ile iligkili oldugu ve yogun bakimda takip edilen
antibiyotik tedavisi alan hastalarda tedavi yanit1 degerlendirmede Onemli bir
parametredir.

Son yillarda yogun bakim {initelerinde yapilan ¢ok merkezli ¢alismalarda
mortalitenin O6nemli belirleyicilerinden birisinin de kan glukoz diizeyi oldugu
bildirilmistir. Laird ve ark. 516 travma hastasini retrospektif olarak degerlendirmisler
ve vyiksek glukoz degeri ile mortalite arasindaki iliskiyi arastirmislardir.
Calismalarmin sonucunda ilk 6l¢iimde 200 mg/dL ve {izeri glukoz degeri olan
hastalarda daha fazla enfeksiyon ve yiiksek mortalite orant oldugunu saptamislardir.
(210). Calismamizda glukoz diizeyi ve mortalite arasinda iliski saptanmamustir.
Dahiliye yogun bakim {initemizde takip edilen hastalarin glukoz diizeyi 150-200
mg/dL olarak hedeflenmekte ve hastalarimizdan oral alimi olmayanlar uygun
dozlarda insiilin inflizyonlari ile takip edilmektedir.

Calismamizda toplamda 15 hastanin trakeostomi ag¢ilmisti. Ex olanlarin
12’sinde (%4), servise devir olanlarin 2’sinde (%0,06), taburcu olanlarin ise 1’inde
(%3,7) trakeostomi mevcuttu. Ex olan 12 hastanin dagilimina bakildiginda ise sadece
2 tanesine entiibasyon siiresinin 10 giinii ge¢mesi nedeni ile yogun bakimda
trakeostomi acildigi, 5 hastanin bas-boyun kanseri tanist oldugu ve yogun bakima
kabul edilmeden once maligniteye bagl iist hava yolu obstriikksiyonu nedeni ile

trakeostomi agildig1 6liim sebeplerinin de septik sok ve solunum yetmezligi oldugu,
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5 hastanin SVO, viral ensefalit ve Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS) tanilarina bagl
yogun bakima kabul edilmeden Once trakeostomisi oldugu ve bu hastalarda ayni
zamanda PEG oldugu evde bakim hastasi olarak takip edildigi 6liim sebeplerinin de
aspirasyon pndmonisi, prerenal akut bdbrek hasar1 oldugu goriildi. Servise
devredilen ve taburcu edilen 3 hastanin 2 si nin gegirilmis SVO nedeni ile
trakeostomisi oldugu hiponatremi ve gastrointestinal sistem kanamasi takibi sonrasi
servise devredildigi, 1 hastaninda larenks kanseri Oykiisii nedeni ile trakeostomisi
oldugu ve gis kanama tanisi ile takip edilip taburcu edildigi goriildi. Calismamizda
trakeostomisi olan hastalarda mortalite daha yiliksek oranda goriildii(p=0,01). Yogun
bakim {iinitemizde trakeostomisi olan hastalarin mortalitesinin yiiksek olma
nedeninin bas boyun kanseri tanisi olanlarda oncelikle septik sok ve solunum
yetmezligine bagli oldugu, gecirilmis SVO, viral ensefalit tanis1 olan hastalarda ise

aspirasyon pndmonisi, akut bobrek hasarina bagli oldugu kanaatindeyiz.

Calismamizda vazopressor ilag destegi alan 307 hastanin 264 {iniin (%85,9)
ex oldugu, 43 (%14) hastanin ise servise devir veya taburcu edildigi goriildii. Ex olan
264 hastanin tan1 dagilimina bakildiginda ise 106’sinin (%40,1) solunum yetmezligi,
69’unun (%26,1) septik sok tanisi ile yatirildigr goriildii. Yogun bakimda hastalara
vazopressOr tedavisi alan hastalarin mortalitesinin yliksek oldugu goriildii(p<0.001).
Caligmamizda vazopressor ilag destegi alan hastalarda almayan hastalara gore laktat
degeri 3 kat yliksek saptandi. Klavuz onerilerinde oldugu gibi septik sokta ve septik
soka neden olacak solunum yetmezligi (pndmoni, ARDS) tanis1 olan hastalarda
hipotansiyon tedavisinde fizyolojik degerler iizerinde hemodinamik degerler hedef
olmamalidir. Ortalama arteryel basing> 65 mmHg oldugunda oksijen tiiketimi ve
laktat seviyeleri ve renal parametreleri de olumlu etkilemedigi bilinir. Dolayisiyla
ortalama arteryel basing >65 septik soktaki hastalarda kalbin is yiikiinii artirmanin
Otesinde bir fayda saglamamaktadir(211). Ortalama arteryel basing> 65 mmHg
olacak sekilde vazopressor ilag destegi verilmesi mortaliteyi arttirabileceginden

ortalama arteryel basing takibi yapilarak doz artim1 yapilmalidir.

Yapilan arastirmalar santral vendz kateter uygulamalarinin pek cok avantaji
yaninda  O6nemli  komplikasyonlarinin  da  oldugunu  gostermistir.  Bu
komplikasyonlardan biri olan kateter enfeksiyonlar1 kateter takilan hastalarda %40-

50 oraninda goriilmektedir(105, 106). Santral vendz kateterlere bagl ortaya cikan
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komplikasyonlar hastalarin hastanede kalis siirelerini, maliyetlerini, morbidite ve
mortalite oranlarin1 artirmaktadir(212-214). Harter ve ark. 233 hastadan %31,4’iinde,
Oncii ve ark. %16,7’sinde, Merrer ve ark. %19,8'nde kateter iliskili enfeksiyon
saptamiglardir(215-217). Calismamiz da 209 (%30,2) hastaya santral vendz kateter
takildigr gorildii. Bu hastalarin 130’unun (%62,2) ex oldugu, 72’sinin (%34,4)
servise devredildigi, 7’sinin ise taburcu edildigi goriildii. Santral vendz kateter
takilan hastalarda mortalite daha yiiksek oranda goriildii(p<0.001). Ex olan 130
hastanin kayitlar1 incelendiginde 26 (%20) hastanin enfeksiyon hastaliklar
tarafindan kateter ile iligkili enfeksiyon olarak degerlendirildigi goriildii.
Caligmamizda kateter enfeksiyonlarmin yapilan diger calismalara gore daha az
oranda saptanmistir. Kateter enfeksiyonu tanisinda hem kateterden hem periferden
kan kiiltiirii alinmas1 6nerilmektedir, yogun bakim iinitemizde kateteri ve enfeksiyon
odag1 arastirilan her hastadan es zamanli periferden ve kateterden kan kiiltiirii
alinmamas1 ve kateterlerin ¢ekildikten sonra kiiltiir incelemesi i¢in mikrobiyolojiye
gonderilmemesi kateter enfeksiyonu oranimizin diisiikliigiiniin nedenlerinden biri
olabilir. Stafilokoklar, kateter enfeksiyonlarinin en sik nedenidir ve tiim katetere
bagli bakteriyemilerin %50-75’ine neden olur (S. epidermidis %35-50, S. aureus
%15-25)(218). Gram negatif bakterilerden (yaklasik %15-30) Enterobacteriaceae
tiyeleri (E. coli, E. cloacae, Klebsiella tiirleri, Citrobacter tiirleri), non-fermentatif
gram negatif comaklar (P. aeruginosa ve diger Pseudomonas tirleri, Acinetobacter
tirleri, S. maltophilia, Aeromonas hydrophila) etkenler arasindadir(219).
Calismamizda ex olan ve santral venoz kateter takilan 130 hastadan alinan kan
kiiltiirleri incelendiginde ise 10 (%7,7) hastada A. baumanni, 5 (%3,8) hastada E.
coli, 4 (%3) hastada S. aureus, 4 (%3) S. epidermidis, 4 (%3) hastada S.
haemolyticus, 4 (%3) hastada E. fecalis iiredigi saptandi.Gram negatif basiller
(6zellikle K. pneumoniae gibi genis spektrumlu beta-laktamaz iireten Entero-
bacteriaceae iiyeleri), yogun bakim {initelerinde, yogun bakim dis1 {initelere gore
daha yiiksek oranda KIE etkeni olarak goriilmektedir. Bu mikroorganizmalar,
Ozellikle invazif monitorizasyon cihazlarinin kontaminasyonu, komplike uzak alan
enfeksiyonlar1 veya yiiksek diizey oro-trakeal kolonizasyondan kaynaklanabilir(104,
220, 221). Yogun bakim {initemizde santral vendz kateter takilan hastalarin

mortalitesinin yiiksek olmasmin en 6nemli nedeni olarak direngli enfeksiyonlar
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sayilabilir. Diger yandan santral vendz kateter takilan hastalarin yogun bakimda
mortalitesi yiiksek olan hematoloji ve onkoloji hastalar1 olduklar1 goriilmiistiir. Bu
hastalara verilen tedavilerin (intravendz ilag, total parenteral niitrisyon, kan iiriinleri
transflizyonu) periferik venlerden yapilamamasindan dolay santral venlerin kullanim

gerekliligi kateter iliskili mortaliteyi arttirmaktadir.

Calismamizda nazogastrik sonda takilan 309 hastanin 190’min (%61,4)
servise devredildigi, 101’inin (%32,68) ex oldugu, 18’inin (%5,8) taburcu edildigi
gorildii. Nazogastrik sonda takilan ve servise devredilen 190 hastanin biiyiik bir
kisminin gastrointestinal kanama tanis1 ile takip edilen hastalar oldugu ve bu
hastalarin yogun bakim mortalitelerinin diisiik olmasinin sonuglar1 olumlu etkiledigi

kanaatindeyiz.

Calismamizda TPN destegi verilen 439 hastanin 288’inin (%65,6) ex oldugu,
141’inin (%32,1) servise devredildigi, 10 (%2,27) hastanin ise taburcu edildigi
goriildii. TPN destegi verilen ve ex olan 439 hastanin 100’iinde kan kiiltiirii iiremesi
gorildii. En sik 4. baumanni olmak lizere sirasi ile; E. coli, E. fecalis, S. epidermidis,
S. haemolyticus, K pneumoniae, S. aureus iremeleri oldugu saptandi. Total
parenteral niitrisyon uygulamalarinin septik komplikasyonlarin artiginda bir etken
olabilecegi, 395 cerrahi hastay1 i¢eren bir ¢alismada gosterilmis olup 6zellikle TPN
grubundaki hastalarda intraabdominal abselerin artigina dikkat c¢ekilmistir(222).
Kudsk ve arkadaslar1 98 hastayr rasgele 2 gruba ayirmislar; cerrahi sirasinda
yerlestirdikleri jejunostomili hastalarina enteral nutrisyon ve diger gruba da
parenteral niitrisyon ile ayni karbonhidrat ve lipid oranlarinda niitrisyon (30-35
kcal/giin) uygulamislar, protein gereksinimini 1.5- 2.0 g sabit tutmuslar. Enteral
niitrisyon grubunda istatistiksel yonden anlamli, daha az infeksiyon oran1 ve infekte
hastalarda da daha az infeksiyon saptamislar(223). Calismamiz da yogun bakimda
total parenterel niitrisyon destegi alan hastalarin besin-kalori ihtiyacini oral olarak
karsilayamayan; sepsis, pnomoni, akut bobrek hasari, ARDS gibi anabolik ve
katabolik siirecleri hizlandiran hastaliklarin ¢ogunlukta oldugu diisiiniiliir ise
mortalitelerinin yiiksek olmalar1 beklenen bir durumdur, fakat enteral niitrisyon
desteginin parenteral niitrisyon destegine gore komplikasyon riski daha az ve
enfeksiyon riski daha az oldugu diisiintildiigiinde bu hastalarin besin-kalori ihtiyacini

karsilamada enteral niitrisyon destegi de goz dniinde bulundurulmalidir.
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YBU’lerinde gelisen hastane infeksiyonlarinin etkenleri hastaneler arasinda,
hatta ayn1 hastanenin farkli YBU’leri arasinda farklilik gdsterebilmekle birlikte, bu
infeksiyonlarin en bilinen 06zelligi direncli patojenlerin siklikla rol oynadigi ve
tedavilerinin gii¢ oldugudur(224). Geg¢mis yillarda Gram negatif basiller en sik ve
onemli etkenler olarak bildirilirken son yillarda bir¢ok ¢aligmada koagiilaz negatif
stafilokoklar, S. aureus ve enterokok tiirleri basta olmak {izere Gram pozitif bakteri
izolasyon sikligimm arttigi bildirilmektedir(225). Ozden ve ark.’lar1 yogun bakim
tinitelerinde yatan hastalarda gelisen infeksiyonlarda Gram-pozitif bakterilerin %40,
Gram-negatif bakterilerin ise %60 oraninda izole edildigini bildirmis, Gram-pozitif
bakterilerin %48'inin S. aureus, %45'inin koagiilaz negatif stafilokoklar; Gram
negatif bakterilerden ise en sik izole edilen suslarin P. aeruginosa ve Acinetobacter
spp. oldugunu belirtmistir. Calismamizda kan kiiltiiriinde sirasiyla en sik izole edilen
bakteriler; A. baumanni, E. coli, S. epidermidis, E. faecalis, K. pneumoniae idi. Idrar
kiiltiirtinde sirastyla en sik izole edilen bakteriler; E. coli, K. pneumoniae, C.
albicans, E. faecalis, A. baumanni idi. Balgam Kkiiltiirlinde sirasiyla en sik izole
edilen bakteri ise A. baumanni idi. Yapilan ¢alismalarda yogun bakim {initelerinden
izole edilme siklig1 yiiksek olan A. baumannii ve K. pneumoniae suslarinda olmak
lizere izole edilen patojenlerin antibiyotiklere yiiksek diren¢ oranlar dikkati
cekmistir(226). Caligmamizda bakterilerin direngli oldugu antibiyotikler taranmamis
olmakla birlikte en sik izole edilen hastane kokenli etkenler literatiir ile uyumludur
ve mortaliteyi arttirma nedenlerinin diren¢ gelisimi ile ilgili oldugunu

diistinmekteyiz.

Yogun bakimda 12 aylik siire boyunca takibi yapilan 691 hasta ¢aligmaya
alinmis olup genis kapsamli hasta sayist calismanin giliciinii arttirmaktadir.
Retrospektif planladigimiz ¢alismamizda verilerin hastane veri tabanindaki hasta

takip dosyasi ve epikrizlerden alinmasi eksikliklere yol agmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Aralik. 2017 ile 1. Aralik. 2018 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali1 Yogun Bakim Unitesinde

yatirilarak takip ve tedavisi siirdiiriilen 691 hasta retrospektif degerlendirildi.

1- Bu hastalarin siklik sirasina gore Gastroenteroloji, Nefroloji, Hematoloji

ve Medikal Onkoloji boliimlerine yatirildig: belirlendi.

2- Yogun bakima yatis tanilar1 siklik sirasina gore gastrointestinel sistem

kanamasi, solunum yetmezligi, akut bobrek hasar1 ve septik sok olarak saptandi.

3- Yogun bakima yatirilan hastalarin boliimlere gére prognozuna bakildiginda
Medikal Onkoloji ve Hematolojinin mortalitesi diger bdliimlere gore yliksek
saptandi. Boliimler arasinda mortaliteyi etkileyen parametreler arasinda en anlamhi
fark APACHE -II skorunda saptanmistir. Hastalarin ilk yatisinda genel durumunun
tayin edilmesine, mortalite riskinin objektif rakam olarak belirlenebilmesine imkan
veren ve ¢alismamizda da mortaliteyi ongérmede istatistiksel anlamli bir parametre
olarak belirledigimiz APACHE-II skorunun yogun bakimda hasta takibi yapan tiim

boliimlerce etkin sekilde kullanilmasi onerilebilir.

Medikal Onkoloji ve hematoloji bdliimlerinin diger boliimlere gore baslangic
APACHE-II skorlarinin ve mortalitenin gorece yiiksek olusu nedenli o6zellikle
sagkalim beklentisi diisiik hastalarin palyatif amagli kullanilan yogun bakimlarda

takibinin uygun oldugunu diisiindiirmektedir.

4- Bu hastalarda hipertansiyon, onkolojik hastalik ve diyabet en sik eslik eden
komorbiteler olarak belirlendi. Hipertansiyon ve diabetes mellitus tanilarinin

mortaliteyi etkilemedigi saptandi.

5- Yogun bakim yatis siiresi uzun olan hastalarin mortalitesinin daha yiiksek
oldugu saptandi. Yatis siiresi > 7 giin olan hastalarda mortaliteyi etkilen faktorlerin
risk oranina bakildiginda; hastalarda kan kiiltiirii iiremesi olmas1 mortaliteyi 1,2 kat
arttirdig1, balgam kiiltiirii tiremesi olmas1 mortaliteyi 253 kat arttirdig1 saptandi. Yatis
siiresi > 7 giin olan hastalarda vazopressor ilag destegi verilmesi mortaliteyi 27,4 kat

arttirdig1 saptandi. Bu nedenle hastalarin uygun zamanda, yatis siiresi uzamadan
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servise devrinin ya da taburculugunun yapilmasmin mortaliteyi azaltabilecegi

diisiincesindeyiz.

6- Yogun bakimda hasta takibi sirasinda kullanilan parametrelerden 6zellikle
kan laktat diizeyi ve CRP’nin yiiksek saptandigi hastalarda mortalite yiiksek
saptanmigtir. Laktat diizeyindeki degisim hastalardaki kotiiye gidisati ongérmede 6ne

cikmaktadir.

8- Yogun bakimda girisimsel islemler (santral vendz kateter, nazogastrik
sonda, invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon) kendi i¢ginde mortaliteye etki
acisindan degerlendirildiginde noninvaziv ve invaziv mekanik ventilator destegi alan

hastalarda mortalite yiiksek saptandi.

9- Yogun bakim mortalite nedenlerine bakildiginda enfeksiyonlar 6nemli yer
tutmaktadir. Yogun bakimda hasta takibinde hekim gozlemlerinde yer alabilecek,
hastalara yapilan girisimsel islemleri (santral vendz kateter, idrar sondasi,
entiibasyon, total parenteral niitrisyon destegi, nazogastrik sonda), kullanilan
antibiyotiklerini ve kiiltiir sonuglarini da iceren ayri1 bir form olusturulmasi ve bu
sayede enfeksiyon siireglerinin ¢ok daha dinamik ve dogru dngoriilebilecek sekilde

yonetilebilmesine imkan saglanmasidir.

Hastalarin yogun bakima kabul edildigi andan itibaren hastaya yapilmis ya da
yapilacak olan girisimsel igslemlerin kaydedilebilmesi i¢in olusturulan form Ek-1’de
ve hastalardan alinan kiltlirlerin ve tedavilerinde kullanilan antibiyotiklerin yakin
takibinin yapilabilmesi i¢in 6nerdigimiz form Ek-2’de sunulmustur. i¢ Hastaliklari
yogun bakim iinitesinde hasta takip formlarimiz arasinda kullanilmak iizere

degerlendirilebilecegi goriisiindeyiz.
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	1. basamak yoğun bakım ünitelerine göre daha detaylı gözlem ve girişim gereksinimi olan, tek organ yetmezliği nedeniyle destek tedavilerinin yapıldığı (diyaliz, hemofiltrasyon, plazmaferez, mekanik ventilasyon gibi):
	- Kliniklerin içinde yer alan yoğun bakımlar (kardiyovasküler cerrahi ve koroner hariç)
	- 3. basamak yoğun bakımların diğer özelliklerini karşılayamayan yoğun bakım üniteleridir (1).

